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Vorwort 


Schon in meiner Kolloidchemie des Protoplasmas (1924) 
habe ich das Problem der letalen Vorginge in der Zelle aufge- 
worfen und eine Deutung auf Grund physikalischer und che- 
mischer Erscheinungen versucht. Freilich war ich mir bewuBt, 
da ein derart kompliziertes Kraft- und Stoffsystem wie die 
lebende Materie keine Analogie in der unbelebten Natur haben 
und daB der Tod mit Hilfe unserer gegenwartigen physikalischen 
und chemischen Kenntnisse, die bei weitem nicht vollstindig 
sind, nicht vollkkommen erklart werden kann. Ftir die moderne 
Erforschung der Todesvorgiange ist es jedoch Nebensache, ob sich 
diese Vorginge in der Zukunft ausschlieBlich auf physikalische 
und chemische Erscheinungen zuriickfitihren lassen oder nicht. 
Diese Forschung hat nur die Aufgabe, festzustellen, welche von 
diesen Erscheinungen beim Absterben eine Rolle spielen. Eine 
solche Feststellung ist offenbar nicht nur fiir unsere theoretische 
Vorstellung tiber den Protoplasma-Tod, sondern auch fiir die 
Moglichkeit der Beeinflussung des Todesvorganges in gewiinschtem 
Sinne sehr wichtig. Andererseits ist das Verstandnis der Krafte, 
die beim Ubergang vom Lebenden zum Toten mitwirken, auch fiir 
die Erkenntnis der Lebenserscheinungen unerlaBlich. 

In der vorliegenden Monographie soll das seit Jahren und 
besonders in diesem Jahrhundert angehaufte experimentelle und 
theoretische Material iber Zell-Nekrobiose und Protoplasma-Tod 
zusammengestellt und vom Standpunkt der Physik und Chemie 


_aus betrachtet werden. Es war freilich nicht moéglich, in diesem 


kleinen Buche alle Fragen in Betracht zu ziehen, die sich auf die 
genannten Probleme beziehen, und auch alle diesbeziiglichen Ar- 
beiten zu beriicksichtigen; ich mdchte aber hoffen, dai das an- 


VI Vorwort 


gefiihrte Tatsachenmaterial ausreichen wird, um dem Leser eine 
_ Vorstellung iiber die gegenwartige Lage der Erforschung der 
wichtigen Seiten dieser Probleme zu geben. 

Ich konnte nicht vermeiden, im vorliegenden Buche einige 
meiner Theorien darzulegen, die meines Erachtens das gesammelte 
Tatsachenmaterial leichter erkliren, als es friiher méglich war. 
Freilich konnen sie nicht als etwas Endgiiltiges betrachtet werden ; 
sie werden wahrscheinlich bei der weiteren Entwicklung unserer 
Kenntnisse mancher Korrektur bedtirfen; in ihrer gegenwartigen 
Form konnen sie aber wenigstens als Arbeitshypothese dienen. 

Der erste Teil des Buches ist den allgemeinen Erscheinungen 
der Zell-Nekrobiose und des Protoplasma-Todes und ihrer Er- 
klarung gewidmet ; im zweiten Teil werden einige wichtige spezielle 
Falle derselben betrachtet. 

Ks ist mir ein groBes Vergniigen, an dieser Stelle meinen 
herzlichsten Dank Prof. Dr. Fr. Weper fiir seine liebenswiirdige 
Hilfe auszusprechen, die er mir bei der sprachlichen Verbesserung 
des Manuskripts geleistet hat. 


Wien, im August 1936 


W. W. LEPESCHKIN 
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Einleitung 


Festsetzung der Begriffe 


Unabhangig davon, ob wir einzellige Organismen oder die 
Zellen mehrzelliger Organismen betrachten, sind wir gewohnlich 
geneigt, das irreversible Aufhéren ihrer LebenséiuBerungen (d. h. 
ihres Stoffwechsels und Wachstums, ihrer Bewegung und Fort- 
pflanzung), das mit der Zerst6rung ihrer normalen Struktur ver- 
bunden ist, als Tod zu bezeichnen. Es gibt aber auch andere Auf- 
fassungen des Todesbegriffes, die wir nicht vernachlassigen diirfen, 
wenn wir im weiteren Mifverstandnisse vermeiden wollen. Bald 
nachdem festgestellt wurde, daB das Leben nicht etwas Einheitliches 
und Zentralisiertes, sondern ein Zusammenwirken unzahliger ein- 
zelner Vorgange ist, deren Sitz die Zellen sind, wurde bekanntlich 
allgemein anerkannt, daf beim Absterben mehrzelliger Organismen 
alle Zellen niemals gleichzeitig absterben, und dieses allmahliche 
Aufhoren der LebensauBerungen wird gewohnlich als Nekro biose 
bezeichnet (VIRCHOW 1871).!) 


Man konnte sich auBerdem manche Schwierigkeiten bei der 
Festsetzung des Todesbegriffes denken, die mit unserer zum Teil 
philosophischen Vorstellung tiber individuelles Leben verbunden 
sind. Schon anderwarts wurde jedoch gezeigt (LEPESCHKIN 
1931a), daB die philosophische Auffassung des Todes als eine Ver- 
nichtung des Individuums unserer Erfahrung widerspricht, daB 
tote Organismen keine Lebenserscheinungen aufweisen kénnen. 
AuBerdem ist das irreversible Aufhoéren dieser Erscheinungen auch 


1) Vrrcuow unterschied zwischen Nekrobiose und Nekrose, je nachdem 
der betreffende Teil eines Organismus beim Absterben in seiner Form voll- 
stiindig zerstért wird oder seine urspriingliche Gestalt auch im Tode behalt. 
Zur Zeit spricht man gewohnlich im Falle des Absterbens der Gewebe von 
einer Nekrose, bei einem allmahlichen Absterben eines Organismus aber 
von einer Nekrobiose. 
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ohne eine Vernichtung des Individuums méglich, wie es z. B. 
beim Absterben einzelner Organe, Gewebe und Zellen in einem 
vollkommen gesunden Organismus der Fall sein kann, der seine 
Individualitaét vollstandig behalt. 

Die physiologische Auffassung des Todes als ein irreversibles 
Aufhoren der LebenséuBerungen ist also mit der Individualitats- 
lehre unvereinbar, so da wir schon von Anfang an darauf ver- 
zichten miissen, den Tod als eine Vernichtung des Individuums 
zu betrachten. Um aber die oben erwahnten Schwierigkeiten bei 
der physiologischen Bestimmung des Todes zu vermeiden, miissen 
wir vor allem daran denken, da wir als tot nur einen Orga- 
nismus bezeichnen diirfen, in dem keine physiologischen Prozesse 
stattfinden oder durch irgendeinen Bedingungswechsel angeregt 
werden kénnen. Von diesem Standpunkt aus kann der Tod, d.h. 
das irreversible Aufhéren aller normalen oder pathologischen 
LebensauBerungen, erst nach Vollendung der Nekrobiose eintreten. 

Was nun einzelne Zellen mehrzelliger Organismen oder ein- 
zellige Organismen anbelangt, so kann sich auch ihr normaler Zu- 
stand unter einer langsamen Einwirkung tétender Agentien 
Schritt fiir Schritt in den unbelebten Zustand verwandeln, so dab 
wir mit VERWORN (1922) dieses allmahliche Absterben ebenfalls 
als eine Nekrobiose betrachten, die in diesem Falle als Zell- Nekro- 
biose zu bezeichnen ist. Die VeERworNsche Auffassung der Nekro- 
biose als einen ProzeB, der mit einer unheilbaren Schadigung des 
normalen Zellebens verbunden ist, ist aber praktisch kaum an- 
wendbar, weil die heilbaren Schadigungen der Zelle mit den un- 
heilbaren durch einen allmahlichen Ubergang verbunden sind. 
Infolgedessen werden wir auch diejenigen Schadigungen, welche 
durch die Zelltatigkeit repariert werden kénnen, ebenfalls als Er- 
scheinungen der Zell-Nekrobiose betrachten. Diese Definition 
wird durch die Tatsache gerechtfertigt, daB die normal heilbaren 
Zellschadigungen zum Tode fiihren, wenn die Zelltatigkeit z. B. 
durch niedrige Temperatur verhindert wird. Dauert der EinfluB, 
der die Nekrobiose hervorgerufen hat, fort, so verwandeln sich 
auch die reversiblen Erscheinungen der Zell-Nekrobiose in die 
irreversiblen, um schlieBlich den Tod hervorzurufen. Da aber 
tote Zellen unter keinen Umstanden irgendwelche Lebensiufe- 
rungen aufweisen kénnen, so wird in diesem Buche nur ein voll- 
kommenes und irreversibles Aufhéren der Lebenserscheinungen 
der Zelle als Zell-Tod bezeichnet. 
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Wahrend der Zell-Nekrobiose kann es jedoch vorkommen, 
daf einzelne vollkommen differenzierte Zellorgane, wie z. B. das 
Protoplasma (Zytoplasma)'), der Zellkern, die Chromatophoren der 
pflanzlichen Zellen, friiher als die anderen absterben. In diesem 
Falle diirfen wir offenbar den endgiiltigen Zustand dieser Zellbe- 
standteile, der sich beim weiteren Fortschreiten der Zell-Nekrobiose 
nicht mehr verandert, als den Tod des betreffenden Zellbestand- 
teiles bezeichnen und demnach vom Protoplasma-Tod, Kern- 
Tod usw. sprechen. Falls die nekrobiotischen Veranderungen in 
verschiedenen Teilen des Protoplasmas ungleich schnell statt- 
finden, witirden wir in diesem Sinne auch vom Tode einzelner 
Protoplasmateile sprechen diirfen, obwohl in diesem Falle es oft 
kaum moglich ist, LebensiuBerungen in den lebend gebliebenen 
Zellteilen nachzuweisen. 

Um unsere Festsetzung der Begriffe zu beschlieBen, miissen 
wir uns noch dartiber klar sein, was wir unter der lebenden 
Materie verstehen. Darunter werden im folgenden immer nur 
lebende Bestandteile der Zelle (Protoplasma, Zellkern usw.) im 
allgemeinen verstanden. In keinem Falle werden aber unter der 
lebenden Materie Substanzen verstanden, die in diesen Zellbestand- 
teilen vorkommen. Wenn somit irgendeiner dieser Zellbestandteile 
eine bestimmte Struktur hat, z. B. aus einer homogenen Masse 
besteht, in welcher feste Kornchen oder Trépfchen suspendiert 
sind, so werden weder die ersteren noch die letzteren als lebend 
betrachtet, und nur das Gesamte wird als lebende Materie be- 
zeichnet. 


1) Uber den Gebrauch der Namen Zytoplasma und Protoplasma 
vel. LEPESCHKIN (1924a). 
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Erster Teil 


ALLGEMEINE ERSCHEINUNGEN DER ZELL- 
NEKROBIOSE UND DES PROTOPLASMA-TODES 


Vorbemerkungen 

Wie in der Einleitung erwahnt wurde, fiihrt die Zell-Nekro- 
biose unvermeidlich zum Tode, wenn die schadlichen EHinfliisse, 
die sie hervorgerufen haben, andauern. Héren diese aber auf und 
wird der Zelle wieder normales Leben erméglicht, so kénnen die 
Schadigungen im Zellinhalt durch die Zelltatigkeit riickgangig 
gemacht werden, so daB die Zell-Nekrobiose reversibel wird. Bis- 
weilen ist die Herstellung des normalen Zustandes so vollkommen, 
dafS die Zellen sogar resistenter werden als vor der Einwirkung 
des schadlichen Agens (vgl. z. B. SHACKELL 1928). Waren aber 
die Veranderungen der lebenden Materie zu weitgehend, so kann 
auch die Herstellung normaler Lebensbedingungen nicht helfen, 
und die Zell-Nekrobiose schreitet fort, bis die Zellen absterben. 
Jedoch kénnen auch verhaltnismaBig geringe Veranderungen im 
Zellinhalt trotz der Beseitigung der die Zell-Nekrobiose hervor- 
rufenden Ursache zum Tode fiihren, wenn die Zelltatigkeit ge- 
hemmt wird. Die nekrobiotischen Prozesse in der Zelle sind also 
progressiv, d.h. einmal begonnen, fiihren sie schlieBlich zum 
Tode der lebenden Materie, wenn die Zelle die hervorgerufenen 
Veranderungen nicht auszugleichen imstande ist. Wenn wir also 
im folgenden zwischen reversiblen und irreversiblen Er- 
scheinungen der Zell-Nekrobiose unterscheiden werden, so 
wollen wir sie in dem Sinne verstehen, daB die letzteren auch durch 
die volle Zelltatigkeit unter besten Lebensbedingungen nicht riick- 
gangig gemacht werden konnen. 

Von den Anderungen der lebenden Materie wahrend der 
Zell-Nekrobiose sind die morphologischen Veranderungen, die 
direkt unter dem Mikroskop verfolgt werden kénnen, die be- 
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kanntesten. Gleichzeitig finden aber wahrend der Zell-Nekrobiose 
auch physikalische und chemische Veridinderungen der lebenden 
Materie statt, die sich oft nur bei Anwendung von Reagentien 
oder spezieller mikroskopischer Methoden nachweisen lassen und 
die bisweilen nur auf indirektem Wege erschlossen werden kénnen. 

Die morphologischen Veranderungen in den Zellen lassen sich 
am besten an einzelligen Organismen oder an den Zellen mehr- 
zelliger Organismen beobachten, die der direkten mikroskopischen 
Untersuchung zugianglich sind. Die mehrzelligen Pflanzen stellen 
ein besseres Objekt fiir die Beobachtung der Zellen im lebenden 
Zustande dar als hdhere Tiere, weil die festen Zellwande der 
Pflanzen den lebenden Zellinhalt von der mechanischen Beschadi- 
gung bei der Praparation besser schiitzen. Von den Zellen hoherer 
Tiere sind nur Geschlechtszellen, Blutkérperchen, Epithelzellen 
und die Zellen aus Gewebekulturen der direkten mikroskopischen 
Beobachtung im lebenden Zustande zuganglich. Das mikrosko- 
pische Studium anderer Zellen verlangt eine Fixierung und 
Farbung, die immer den Anlaf geben, kiinstlich hervorgerufene 
Zelistrukturen mit nattirlichen Protoplasmastrukturen zu_ver- 
wechseln. Auch die Zellen in den sogenannten Zupfpraparaten 
k6nnen kaum als normal betrachtet werden. 

Zur Beobachtung der physikalischen Veranderung der leben- 
den Materie bei der Zell-Nekrobiose eignen sich ebenfalls aus- 
schlieBlich lebende Zellen. Was nun die chemischen Veranderungen 
anbelangt, so k6nnen nur wenige mikrochemische Methoden (z. B. 
Vitalfarbung) an lebenden Zellen angewandt werden, wahrend 
chemisch-analytische Methoden mit der Abtétung der Zellen ver- 
bunden sind. 


Kapitel I 


Morphologische Verdinderungen der lebenden Materie 
wihrend der Zell-Nekrobiose 
Alle tétenden Eingriffe, auch diejenigen, die die Zelle 
, fixieren‘‘, d. h. sie so schnell wie méglich abtéten, rufen morpho- 
logische Veranderungen in der lebenden Materie hervor, die beim 
langsamen Absterben besonders auffallend sind. Diese Verande- 
rungen betreffen sowohl das Volumen des Protoplasmas und seiner 
lebenden Einschliisse als auch ihre Form und sichtbare Struktur. 
Bald sind die morphologischen Veranderungen bei der Zell-Nekro- 
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biose so stark, daB sie schon bei schwacher mikroskopischer Ver- 
erdBerung sichtbar sind, bald kénnen sie aber nur mit den besten 
und starksten Objektiven oder nur bei Dunkelfeldbeleuchtung ent- 
deckt werden. 


a) Wasseraufnahme, Verfliissigung und Vakuolenbildung 

Protoplasma (Zytoplasma), Chloroplasten.  Findet 
das Absterben der Zellen verhaltnismaBig langsam statt, so wird 
gewohnlich eine Wasseraufnahme 
durch die lebende Materie (,, Quel- 
lung“) beobachtet. Das Volumen 
des Protoplasmas kann dabei be- 
deutend zunehmen. Diese Zunahme 
findet in Pflanzenzellen, die mit 
festen und wenig elastischen Wanden 
versehen sind, auf Kosten des Zell- 
safts statt (vgl. z. B. BRENNER 


Abb. 1. Callithamnion roseum. 1920, SAKAMURA 1922, LEPESCHKIN 
oe Neral 4a. 1923h, 1927a, SrruecER 1926, 


b Wasseraufnahme durch das 
Protoplasma nach einer Haan 1931, 1933, Wapa 1932 u. a.) 


mechanischen Beschaédigung. (Abb. 1). Besonders auffallend ist 
Nach BuUnniING (1935). a s ) 

dieser Wassertibergang von der 

Vakuole ins Protoplasma bei der so- 
genannten Vakuolenkontraktion der Pflanzenzellen, die ebenfalls als 
eine nekrobiotische Erscheinung aufzufassen ist (Abb. 2). Sie wurde 
von FirrinG (1920) bei der Kinwirkung von hypotonischen Glyzerin- 
l6sungen auf Epidermiszellen von Rhoeo und von KeMMER (1928) 


Abb. 2. Vakuolenkontraktion bei Ligustrwm vulgare in dest. H,O. 
Nach HENNER (1934). : 
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beim Erwarmen derselben Zellen auf 60° beobachtet. KGsTER (1927, 
1929a, b) erzielte sie, wenn er die Epidermis der Zwiebelschuppen 
(Allium) durch Stich oder Schnitt verwundete. Nach WersBer 
(1930a, b, ec, d) soll die Vakuolenkonzentration bei Hlodea-Zellen 
schon einige Minuten nach dem Ubertragen der Blatter in eine 
Neutralrot-Lésung beginnen, in den Zellen der alteren Bliiten- 
blatter von Camelia aber auch in Wasser beobachtet werden. Die 
Volumzunahme des Protoplasmas kann bei der Vakuolenkon- 
traktion auBerordentlich weit gehen, obwohl die Protoplasma- 
stromung in Hlodea-Zellen nicht aufhért (WEBER, |. ¢.). 

Nach Keiu (1930) wird die Vakuolenkontraktion in erster 
Linie durch Wundreiz oder starke Erschiitterung induziert und 
durch Einlegen ins Wasser ausgelést. Ist die Beschidigung der 
Zellen nicht zu stark, so soll Wasser durch das Protoplasma all- 
mahlich wieder abgegeben werden und die Erscheinung also rever- 
sibel sem. Auch nach HENNER (1934) ist das Einlegen der Zellen 
in Wasser eine notwendige Bedingung fiir die Vakuolenkontrak- 
tion, die in isotonischer Glukoselosung ausbleibt. 

In tierischen Zellen, die mit einer festen und elastischen Pelli- 
kula bekleidet sind, wird bei einer langsamen Nekrobiose eine 
partielle oder vollkommene Verfliissigung dieser oberflachlichen 
Protoplasmaschicht beobachtet, die ebenfalls einer Wasserauf- 
nahme zuzuschreiben ist. Nach SCHAEFER (1920) und VERWORN 
(1922) nehmen Amdédben beim langsamen Absterben immer 
Kugelgestalt an, die auf eine Verfltissigung der Pellikula hinweist. 
Nach LEPESCHKIN (1925a) soll die feste Achse der Pseudopodien 
von Foraminiferen unter der Einwirkung verschiedener Gifte 
und mechanischer Schadigungen sich verfliissigen und die Pseudo- 
podien zu kugeligen Tropfen zerfallen, weil sie dabei Wasser auf- 
nehmen. Auch rote Blutkérperchen nehmen gewohnlich vor der 
Hamolyse eine Kugelgestalt an. Die Wasseraufnahme durch das 
Protoplasma kann auch bei tierischen Zellen teilweise auf Kosten 
des Wassers der Vakuolen stattfinden, die trotz des vergréBerten 
Wassergehalts der Zelle verschwinden kénnen, wie es z. B. ROSKIN 
und SCHISCHLIAJEWA (1934) bei der schadlichen Einwirkung des 
ultravioletten Lichts auf Paramaecium beobachtet haben (vel. 
auch PfirERFI und Oxrvo 1927). 

Die Wasseraufnahme kann sich ferner in morphologischen 
Veranderungen der lebenden Einschliisse des Protoplasmas auBern. 
Bei Spirogyra, die gezackte bandférmige Chloroplasten besitzt, 


b 
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werden die ersten Stadien der Nekrobiose oft von der Verschiebung 
derselben gegen die Zellmitte und von ihrer Formanderung_be- 
gleitet. Die Chloroplasten verkiirzen sich dabei und werden glatt- 
randig, wie dariiber schon PRINGSHEIM (1881), ScHmirz (1882) 
und DE VRIES (1889) berichteten. Diese Erscheinung, wohl eine 


Abb. 3. Veranderung'der Chloroplasten von Spirogyra bei der Zell-Nekro- 

biose. a Verschiebung gegen die Zellmitte und Glattwerden der Rander. 

b Abrundung und Wasseraufnahme (,,Quellung‘t) unter der Einwirkung 

mechanischer Hingriffe (gez. nach LEPESCHKIN 1923h). ¢ Zerfall zu Kugeln 

unter Wasseraufnahme und Vakuolisierung bei der schadlichen Wirkung 

der Plasmolyse mit Glykol. (Mikroph. liebenswiirdig tiberlassen von 
Dr. L. HOrMEISTER). 


Folge der Zunahme der Oberflachenspannung an der Grenze der 
fliissigen Chloroplasten und des Protoplasmas infolge der Wasser- 
aufnahme (vgl. Kapitel I1I,b), kann schlieBlich zu einem Zerfall der 
Sprrogyra-Chloroplasten zu kugeligen Tropfen fiihren (vel. LE- 
PESCHKIN 1910b 1922h und PonomMaREw 1914) (Abb. 3). 

Auch in tierischen Zellen auBert sich die Wasseraufnahme bei 
der Zell-Nekrobiose oft in einer Formveranderung oder Auflosung 
der Protoplasmaeinschliisse. Das Verschwinden der Granula in 
Driisenzellen bis zu einem gerinnselartigen Rest bei der Abtétung 
der Zellen kann auch einer Wasseraufnahme zugeschrieben werden 
(vgl. HEIDENHAIN 1907, Gross 1911, LEPESCHKIN 1924a). 

Kiner Wasseraufnahme ist wahrscheinlich auch die leichte 
Veranderlichkeit der Form der Chondriosomen bei Zellbeschadi- 
gung zuzuschreiben. Schon bei gelindem Drucke auf das Deck- 
glaschen oder bei einer Verdénderung des osmotischen Gleich- 
gewichtes in der Zelle sollen die Chondriosomen einiger Pflanzen, 
nach GUILLIERMOND (1932a), sich zu rundlichen Gebilden (,,vési- 
cules“) verwandeln, die im Zentrum fliissig und von einer dichteren 
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Wand umgeben sind und die im weiteren an Volumen zunehmen 
(offenbar infolge der Wasseraufnahme) und dem Protoplasma ein 
durchléchertes Aussehen geben (,,cavulation’). Zu kugeligen 
Trépfehen verwandeln sich nach CHamBers und Honor (1931) 
auch fadenférmige Chondriosomen in mechanisch verletzten 
tierischen Zellen. Die Chondriosomen kénnen sich bei der Zell- 
Nekrobiose sogar entweder vollkommen oder bis zu einem mehr 
oder minder unbedeutenden Rest auflésen (vg]. PoLticarp und 
MANGENOT 1922, NURNBERGER 1923, Famin 1931, VoLTOLINA 1935). 

Hiner Wasseraufnahme 
durch das Protoplasma bei 
der Zellbeschadigung ist 
wahrscheinlich auch die 
rasche Abrundung der fa- 
denformigen Strukturen 
bei Spirostomum ambiguum 
zuzuschreiben, die nach 
Epxrusst und RaAPKINE 
(1929) durch die Defor- 
mation der Zelle hervor- 
gerufen wird. 

In dem Falle, wenn die 
Zell-Nekrobiose langsam 
stattfindet, wird das auf- 
genommene Wasser sehr 


oft in Form von Vakuolen Abb. 4. 


im Protoplasmainneren Vakuolenbildung im Protoplasma der 


ea hied Di Trichocysten von Stratiotes nach einer 
Pee ere Con ele mechanischen Beschadigung. 


Vakuolisierung (,,vaku- Nach Breckerowa (1934). 
olige Degeneration’) kann 
bisweilen so weit gehen, da das Protoplasma in einen Schaum 
verwandelt wird. Diese Erscheinung war schon den ersten 
Forschern der lebenden Zellen bekannt und wurde zum ersten 
Male von Dusarpin (1835) an Protozoenzellen beschrieben. 
Die Vakuolisierung des Protoplasmas der pflanzlichen Zellen 
(Abb. 4) unter der Einwirkung schadlicher Eingriffe wurde 6fters 
beobachtet, so z. B. bei lange dauerndem Liegen der Gewebeschnitte 
in Wasser (NAGELI 1855, HOFMEISTER 1867, SCHWARZ 1892, NEMEC 
1899 und andere) oder bei der Einwirkung schwacher Konzentra- 
tionen von Sauren, Laugen und anderen Giften (KLEMM 1895, und 
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andere), Die Protoplasmavakuolisierung wird weiter verursacht 
durch: Chloroform (LEPESCHKIN 1925d, Napson und MEIsL 
1926), Sauerstoffmangel (LupEscHKIN 1925d), Radium- und 
Rontgenstrahlen (NADSoN und RocHuine 1926, 1934, RocHLINA- 
GLEICHGEWICHT 1931), mechanische Beschidigung (NEmxEc 1901, 
Binnine 1926a), elektrischen Strom (VELTEN 1876, KLEMM 1895), 
hohe Temperatur (GEoRGEWITCH 1910, HarTrMann 1918, 1919) 
usw. (vgl. auch Ktster 1929a, BELaR 1930, BeckERowA 1934, 
Haan 1934). Gleichzeitig mit der Entstehung neuer Vakuolen 
im Protoplasma kann auch das Volumen der Zentralvakuole der 
Pflanzenzellen zunehmen (NADSON 1925). 

Bei einem langsamen Verlauf der Nekrobiose der Pflanzen- 
zellen kénnen Vakuolen auch in Chloroplasten auftreten. Diese 
Erscheinung war schon den fritheren Erforschern der Pflanzen- 
zellen bekannt, so z.B. Mont (1855), HOFMEISTER (1867), NAGELI 
und SCHWENDENER (1867), Wuiss (1878) (Vel. Abb. 3c). 

Auch bei der langsamen Nekrobiose der tierischen Zellen 
wird die Wasseraufnahme vielfach von einer Vakuolisierung des 
Protoplasmas begleitet (vgl. GaLEortTr 1895, GuMPRECHT 1896, 
Lewis 1919, Aprikossorr 1921, Parristus 1927, PHILIPpSBORN 
1927, Hornine und RicHarpson 1929, LupForD 1935 usw.). 
In verhungernden Infusorien wird nach KASANZEFF (1901) und 
WALLENGREN (1902) eine so starke Vakuolisierung des Protoplas- 
mas beobachtet, daB die Zellen fast ganzlich aus Vakuolen be- 
stehen. 

Die Vakuolisierung des Protoplasmas bei langsamer Zell- 
Nekrobiose scheint also eine weitverbreitete Erscheinung und von 
der Art des schadlichen Eingriffes unabhangig zu sein. Doch kann 
sie bisweilen auch fehlen, wie z. B. beim spontanen Absterben 
von Myoblasten und eosinophilen Leukozyten (Parristus und 
SCHLOPSNIES 1927) oder bei der Vakuolenkontraktion der Pflanzen- 
zellen (vgl. HENNER 1934). 

Bekanntlich verschwinden die durch eine osmotische Wasser- 
aufnahme im Protoplasma hervorgerufenen Vakuolen sofort nach 
dem Versetzen der Zellen in ein isotonisches Medium (LEPESCHKIN 
1925a, 1926a). Dagegen wird die Vakuolisierung bei der Nekro- 
biose der Pflanzenzellen durch die Plasmolyse nicht verhindert 
(LEPESCHKIN 1923h). Nach Hecwt (1912) und BrepERMANN (1920) 
soll sogar gerade die Plasmolyse eine Vakuolenbildung im Proto- 
plasma hervorrufen. 
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Zellkern. Gleichzeitig mit der Wasseraufnahme durch das 
Protoplasma (Zytoplasma) kann auch der Zellkern in nekro- 
biotischen Zellen Wasser aufnehmen (,,quellen‘'). Hat der Zellkern 
eine feste Membran,so kann dieselbe platzen oder sich verfliissigen, 
und der Inhalt des Zellkerns kann sich mit dem Protoplasma ver- 
mischen, wenn er vorher nicht erstarrt war. So verschwindet 
z. B. nach GUMPRECHT (1896) die Kernmembran in den nekro- 
biotischen Leukozyten, und der Kerninhalt mischt sich mit 
dem Protoplasma. Dieselbe Erscheinung wurde auch von LE- 
PESCHKIN (1924a, S.72—73) bei der mechanischen Schadigung 
von Spirogyra und Paramaecium beobachtet. In den Brenn- 
haaren von Urtica, wo die Kerne keine Membran besitzen, sollen 
sie bei der mechanischen Schadigung direkt mit dem Protoplasma 
zusammenflieBen. Eine Auflosung des Kernes im Protoplasma 
hat auch BIrECcHELE (1932) beobachtet. Es ist hervorzuheben, daB 
beim Auflésen des Kerns im Protoplasma der Nukleolus erhalten 
bleibt (LEPESCHKIN 1924a). In vielen pathologischen Fallen kann 
die Auflésung des Kerns im Protoplasma tierischer Zellen so voll- 
standig sein, daf} keine Kernreste in den nekrobiotischen Zellen 
auch nach Fixierung und Farbung entdeckt werden k6onnen 
(,,Karyolyse“, vgl. z. B. AscHoFF 1928). 

Ist der Kerninhalt im Protoplasma nicht léslich, so kann die 
Wasseraufnahme durch den Kern wie im Falle des Protoplasmas 
zu einer Vakuolisierung des Kerninneren fiihren. NEmxEc (1899) 
beobachtete eine solche in durch Plasmolyse in KNO, gescha- 
digten Pflanzenzellen. LEPESCHKIN (1924a) beobachtete sie in den 
Kernen der Epidermiszellen von Alliwm nach Einlegen der etwas 
ausgetrockneten Gewebe ins Wasser und bei plotzlicher und starker 
Plasmolyse usw. 


b) Koagulation und Erstarrung 

Protoplasma, Chloroplasten. Ein weiteres Stadium der 
Zell-Nekrobiose, das auch gleichzeitig mit der Wasseraufnahme 
auftreten kann, ist das Auftreten von Kornchen (,,Degenerations- 
eranula‘’) in der lebenden Materie. Die Zahl der zuerst erscheinen- 
den Koérnchen ist gewohnlich unbedeutend, und die Nekrobiose ist 
dann noch reversibel. Vermehrt sich aber die Zahl der Kornchen 
so stark, daB die ganze Protoplasmamasse zu Kérnchen zerfallt 
und erstarrt, so kann man sicher sein, dah der Tod eingetreten 
ist. Diese Erstarrung wird gewohnlich von einer Volumsverminde- 
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rung des Protoplasmas begleitet und erinnert so lebhaft an die 
Gerinnung von EiweiSlésungen, dafi man die betreffende Zell- 
Nekrobiose in der Pathologie des Menschen und der Tiere schon 
lange als Koagulationsnekrose bezeichnet (zuerst beschrieben 
von WEIGERT 1877). BERTHOLD (1886) betrachtete diese Erschei- 
nung als eine Koagulation der Protoplasma-Eiweifkorper (vgl. 
LEPESCHKIN 1924a). 

Befinden sich die absterbenden Zellen in wasserigen Medien 
und verwandelt sich ihr Protoplasma beim weiteren Fortschreiten 
der Kérnchenbildung zu einem mehr oder weniger lose zusammen- 
hangenden Haufen von einzelnen Kérnchen, so kénnen, nach 
VERWORN (1896, 1922), diese Kornchen aus der Zelle ins um- 
gebende Wasser austreten und sich in demselben ausbreiten. Diese 
Erscheinung, die VERWoRN als kérnigen Zerfall bezeichnete, 
wurde von ihm hauptsachlich beim Absterben der Protozoen- 
zellen untersucht, soll aber in der ganzen Organismenwelt weit 
verbreitet sein (vgl. auch SCHAEFER 1920 und LEPESCHKIN 1925a). 

Auch in den Zellen hoherer Tiere wurde das Auftreten von 
Kornchen in der »Intergranularsubstanz des Protoplasmas_ bei 
gewissen pathologischen Prozessen beobachtet. Diese Erschei- 
nung wird in der pathologischen Anatomie gewohnlich als triibe 
Schwellung bezeichnet (vgl. AscHorr 1928, Ernst 1928, 
8. 1250—1252). BuRMEISTER (1895), u.a. haben die Bildung der 
Degenerationsgranula in den Nierenzellen bei Nephritis beob- 
achtet. Kine Koagulation und Erstarrung des Protoplasmas bei 
Einwirkung hoher Temperatur und von Giften scheint eine all- 
gemeine Erscheinung bei hoheren Tieren zu sein. 

Die im beschadigten Protoplasma erscheinenden Kérnchen 
sind manchmal so klein, dafi sie bei Hellfeldbeleuchtung nicht 
sichtbar sind und nur mit Hilfe des Ultramikroskops entdeckt 
werden kénnen. Sogar wenn das Protoplasma erstarrt, kann es 
unter dem gewoéhnlichen Mikroskop homogen erscheinen, wie es 
bei einem sehr raschen Absterben (z. B. Fixieren durch Osmium- 
saure) der Fall ist. Das Ultramikroskop oder eine passende 
Farbung deckt aber auch in solchem Protoplasma eine feine 
Granulation auf (LEPESCHKIN 1926e). Nach GurILLIERMOND 
(1932b) sollen nach schneller Fixierung des Protoplasmas der 
Pflanzenzellen (Saccharomyces, Allium Cepa, Iris, Elodea u. a.) 
nach der Methode von Recaup nur eine Opaleszenz im Ultra- 
mikroskop (Kardioidkondensor Zei8, Bogenlampe) sichtbar sein, 
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wahrend Formol sehr feine, im Ultramikroskop sichtbare Par- 
tikelchen erscheinen laBt. 


Die Chloroplasten erlangen nach dem Absterben ebenfalls 
ein kérniges Aussehen, auch in dem Falle, wenn sie vorher infolge 
Wasseraufnahme zu Trépfehen zerfallen sind (vgl. 8. 8). 
(LEPESCHKIN 1924a, 1926e). 

Sowohl bei langsamer Zell-Nekrobiose als auch bei raschem 
Absterben (z. B. beim Fixieren) kénnen im Protoplasma nicht nur 
Kornchen, sondern kurze und lange Faden, netzformige und andere 
Strukturen auftreten, die friiher dem normalen Protoplasma zu- 
geschrieben wurden und den Anlaf fiir die Entstehung ver- 
chiedener Theorien der Protoplasmastruktur gegeben haben 
vgl. Burscurr 1892, BerrHoLtp 1886, FiscHEeR 1899, RuziéKa 
907, LEPESCHKIN 191]lc, 1924a, 1930b, 1935f, MkyER 1920). 


¢ 
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Zellkern. Das Kerninnere zeigt bei der Zell-Nekrobiose und 
oft gleichzeitig mit der Wasseraufnahme ebenfalls eine Koagu- 
lation, die ja schon den ersten Zellforschern bekannt war. 
Wie beim Absterben des Protoplasmas fiihrt die Koagulation 
auch im Falle des Zellkerns zu seiner vollkommenen Erstarrung. 
Beide Prozesse werden auch beim raschen Absterben solcher 
Zellkerne beobachtet, die beim langsamen Absterben sich mit dem 
Protoplasma vermischen (vgl. $8.11). War der Zellkern schon 
im lebenden Zustande mit Granulis (Chromatin-K6rnchen, Karyo- 
tin) erfiillt, so nehmen die Granula an Volumen ab, und wenn sie 
kugelig waren, verlieren sie gewohnlich ihre regelmaBige Gestalt, 
wobei zwischen ihnen zahlreiche feinere Kornchen erscheinen 
(LEPESCHKIN 1926e). Die langsame Koagulation und Erstarrung 
des Zellkerns wird wie die des Protoplasmas von einer Volum- 
abnahme und Schrumpfung begleitet (,,Pyknose der Kerne: 
vel. Hopge 1894—1895). Aber schon am Anfang der Erstarrung 
und Schrumpfung nimmt der Kern oft unregelmaBige Form an, 
wahrend durch die stattfindende Entmischung seines Inhalts 
das Karyotin oft zu unregelmaBigen Klumpen geballt wird. 
Auch kann der Kern zu Teilstiickchen zerfallen (,,Karyorhexis‘‘). 
Bei der Koagulation und Erstarrung des Zellkerns kénnen, wie es 
scheint, nicht nur Kérnchen, sondern auch faden- bzw. netzformige 
Gebilde auftreten. Nach ScHAEDE (1928), der die lebenden und 
fixierten Kerne von Allium - und Vicia -Zellen verglich, soll z. B. das 
Raumgitter des fixierten Ruhekerns von den Fixierungsmitteln 
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abhangen, je nach dem angewandten Mittel verschieden, also ein 
Artefakt sein (vgl. auch StrruGcER 1930). 

Wasseraufnahme und koagulative Prozesse im Zellkerne 
kénnen zu verschiedener Zeit auftreten, woraus sich eine grofe 
Verschiedenheit des nekrobiotischen Kernbildes ergibt. Die 
Koagulationsstrukturen kénnen bei gleichzeitiger Wasseraufnahme 
auftreten (STRUGGER 1930), wobei auBerdem eine Zunahme der 
Lichtbrechung des Kerns beobachtet werden kann (BELAR 1930). 
Bisweilen findet aber zuerst eine Koagulation (Entmischung) und 
erst dann eine Wasseraufnahme statt, wobei der Kern wieder 
homogen wird (Wapa 1930), oder es tritt eine Wasseraufnahme 
und erst nach einigen Minuten eine Granulation im Kerne auf 
(Wanda 1932). Es ist zu beachten, daB die eben zitierten Falle bei 
einer mechanischen Beschadigung der Zelle auftraten. Das nekro- 
biotische Bild des Zellkerns kann aber auch von der Art der schad- 
lich wirkenden Faktoren abhangen. So ruft z. B. Essigsaure, 
nach GUILLIERMOND (1932b) eine sofortige Koagulation in homo- 
genen Kernen der Pflanzenzellen hervor, wahrend Lauge zuerst 
eine Koagulation, dann aber eine Auflosung des Kerninneren ver- 
ursacht, so daB die Kerne optisch leer werden. In diesem Falle 
ist jedoch eine postmortale Losung der Strukturen in der Lauge 
nicht ausgeschlossen. 

Die beschriebenen Veranderungen des Kerns bei der Zell- 
Nekrobiose kénnen, ebenso wie diejenigen des Protoplasmas, am 
Anfang reversibel sein, werden aber bei starkerer Beschadigung der 
Zelle irreversibel. 

c) Lipophanerose 

AuBer Kornchen kénnen im Protoplasma bei der Zell-Nekro- 
biose auch Trépfchen auftreten, die sich bei mikrochemischer 
Untersuchung als Lipoidtrépfchen erweisen. Diese Erscheinung 
wurde in den Zellen héherer Tiere bei der Vergiftung mit Phos- 
phor, Arsen, Alkohol und Chloroform beobachtet und von Mavra- 
KIS (1904) als eine Fettneubildung durch Umwandlung der EiweiB- 
kérper des Zellplasmas (,,Steatogenesis“‘) betrachtet. Nou (1913) 
beobachtete dieselbe Erscheinung bei der Verdauung und Saure- 
wirkung an Muskeln und bezeichnete sie als Lipophanerose 
(vgl. auch BIEDERMANN 1924 und Ernst 1928). Die Annahme, 
dafS das Erscheinen der Lipoidtrépfchen im Protoplasma die 
Folge einer Fettneubildung sei, erwies sich im weiteren als un- 
haltbar. Eine genaue chemische Analyse zeigte, daB es sich bei der 


Morphologische Veriinderungen der lebenden Materie 15 


one aetna se 


b 


Abb. 5. Zell-Nekrobiose unter der Einwirkung von Réntgenstrahlen auf 

Allium Cepa. a Normale Zelle. 6 Das Aufhéren der Protoplasma- 

bewegung fiihrt zum Hinziehen der Faden in den Wandbelag. ¢ Vaku- 

olisierung des Protoplasmas und Lipophanerose (die dunklen Kiigelchen 
sind Lipoidtrépfchen). Nach Napson und Rocu.ine (1934). 
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Lipophanerose um ein durch gesteigerte histolytische Prozesse 
hervorgerufenes Sichtbarwerden von schon vorhandenen Lipoiden 
handelt, die zum groBen Teil aus Phosphatiden verschiedener Art 
bestehen (FUrTH 1927; vgl. auch BrEDERMANN 1924). 

Somit diirfen wir in allen Fallen, wo bei der durch schadliche 
Eingriffe hervorgerufenen Zell-Nekrobiose im Protoplasma Lipoid- 
trépfechen erscheinen, annehmen, dal sie infolge einer Verande- 
rung des Zustandes der Protoplasmalipoide auftreten, die im 
gesunden Protoplasma unsichtbar sind und erst bei der Beschadi- 
gung desselben der mikroskopischen Beobachtung zuganglich 
werden. Diese Lipophanerose wurde 6fters in zellphysiologischen 
Untersuchungen erwahnt, in welchen ein langsames Absterben des 
Protoplasten stattfand. 

In Pflanzenzellen wurde die Lipophanerose von BIEDER- 
MANN (1918, 1920) bei schadlicher Wirkung von Alkohol (Elodea) 
und andauernder Plasmolyse (Monotropa) beobachtet. Nap- 
son (1925), Napson und Metsu (1926), Napson und ROCHLINE 
(1926, 1934) sahen sie bei Einwirkung von Radium- bzw. Rontgen- 
strahlen (Abb. 5). Die Lipophanerose kann auch in Chloroplasten 
auftreten (BIEDERMANN 1918, NADSON und ROCHLINE 1928b). Die 
Lipoidtropfchen kénnen in diesem Falle zu gréBeren Tropfen zu- 
sammenflieBen, wenn sie das zugesetzte Narkotikum (Amylen- 
hydrat, Ather, Propylalkohol) auflésen (vgl. CzapeK 1920, LE- 
PESCHKIN 1924a). Unter der schadlichen Kinwirkung von Natrium- 
oleat soll nach WEBER (1933b) die lipoide Phase der Spirogyra- 
Chloroplasten Myelinfiguren und Spharolithe bilden. 

Beim Absterben tierischer Zellen wurde die Lipophanerose 
neuerdings von ScHADE und WEILER (1928) in menschlichen 
Leberzellen und Leukozyten bei der Einwirkung von destilliertem 
Wasser und von HorNING und RICHARDSON (1929) in Herzzellen- 
kulturen des Huhns beobachtet. Nach Rorro (1924) geben die in 
diesen Zellen erscheinenden Trépfchen Glyzerinester- und Cho- 
lesterin-Reaktion. 

Ob die Lipophanerose bei der langsamen Zell-Nekrobiose 
stets auftritt, ist unbekannt. Jedenfalls ist es nicht ausgeschlossen, 
daB da, wo sie nicht angegeben wird, sie einfach iibersehen wurde. 

d) Ungleichzeitiges Absterben verschiedener Protoplastenteile. 
Tonoplasten-Frage 

Bis jetzt betrachteten wir verschiedene morphologische Ver- 

anderungen der lebenden Materie, ohne darauf zu achten, ob die 
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einzelnen Teile des lebenden Zellinhalts gleichzeitig dieselben 
Stadien der Nekrobiose aufweisen. In Wirklichkeit wird sehr oft, 
besonders beim langsamen Absterben, beobachtet, daB sich die 
Nekrobiose ungleich schnell in verschiedenen Protoplastenteilen 
entwickelt. Die nekrobiotischen Verinderungen kénnen z. B. 
im Zellkern je nach der Zellart frither oder spater als im Proto- 
plasma auftreten. Unter einer langsamen Kinwirkung von Giften 
oder ungiinstigen Bedingungen stirbt der Zellkern gewéhnlich 
frither als das Protoplasma ab, so z. B. in Leukozyten bei akuter 
Leukamie (GUMPRECHT 1896), in Spirogyra bei der Einwirkung 
von Giften (LoEW 1916, 1932), in den Zellen héherer Pflanzen 
unter der Einwirkung von Sauren (STRUGGER 1926) und verschie- 
dener Neutralsalze (Insty 1935d). Nach GuILLIERMOND (1932b) 
sind die Zellkerne von /ris gegen mechanische Beschaidigungen so 
empfindlich, daB es gentigt, die Blumenblatter dieser Pflanzen 
abzureiBen, um die Kerne der der Abtrennungsstelle am nachsten 
liegenden Zellen zur Koagulation zu bringen (vgl. auch BUNNING 
1926). Dagegen soll nach Napson und ROcHLINE (1926) das Proto- 
plasma in den Zwiebelepidermiszellen bei der schadlichen Wirkung 
von Rontgenstrahlen friiher als der Zellkern verandert werden. 
Auch erscheint die erste Koagulation im Protoplasma von Spiro- 
gyra bei der mechanischen Beschadigung etwas friiher als im Zell- 
kern (LEPESCHKIN 1927a). 

Werden nach LEPESCHKIN (1910a, 1923h) Spirogyra-Faden 
mit dem Deckglaschen wiederholt schwach gedriickt und wieder 
freigelassen, so wird die glanzende Schicht des oberflachlichen 
Protoplasmas allmahlich k6rnig und blaB. Die gezackten Chloro- 
plasten werden bald stabformig und glattrandig, um schlieBlich 
zu koagulieren und zu erstarren. Gleichzeitig verbreitet sich die 
Granulation auf die tibrigen Protoplasmateile, so daB schlieBlich 
der ganze Protoplast erstarrt. Werden plasmolysierte Spirogyra- 
Zellen alternierendem Druck unterworfen, so erscheint zunachst 
eine Koagulation in den auBeren Protoplasmaschichten, die bald 
erstarren und zusammenschrumpfen; das noch fltissig gebliebene 
innere Protoplasma wird dadurch nach aufen in Blasenform 
herausgepreBt. Indem die Erstarrung sich weiter fortsetzt, bleiben 
schlieBlich eine oder zwei fliissige Protoplasmablasen zuriick, die 
spaiter ebenfalls eine Granulation zeigen und erstarren. 

Das friihere Absterben der auBeren Protoplasmateile der 
Pflanzenzellen wurde auch bei der Einwirkung hoher Tempe- 
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ratur auf Spirogyra (LEPESCHKIN 1923h, 1935d) und Rhoeo-Zellen 
(KEMMER 1928), bei der mechanischen Beschadigung der Epidermis- 
zellen von Alliwm (BiNNtNG 1926) und bei der Einwirkung 
von Schwermetallsalzen (ArRzICHOVSKY 1916) und Saéuren auf 
Pflanzenzellen (DE VRIES, 1884, 1885, BRENNER 1920) beobachtet. 
Auch in tierischen Zellen sind die éuferen Protoplasmaschichten 
die empfindlichsten und sterben frither als die inneren Schichten 
ab. Diese Erscheinung wurde z. B. bei der Kinwirkung hoher 
Temperatur (Port 1927) und starker Konzentrationen von Methy- 
lenblau (CHimLp 1935) auf Paramaeciwm beobachtet. Nach Faurs- 
Fremiet (1929) sollen mechanische Kingriffe die Koagulation und 
Erstarrung eines Teils der Eleozytenzelle hervorrufen, so dab 
der fliissig gebliebene Protoplasmateil mit Hilfe einer Nadel aus 


Abb. 6. Spirogyra mitida in 2 mol KNO, plasm. Tonoplast ist durch die 
sich kontrahierenden abgestorbenen Protoplastenteile herausgedrangt. 
Nach LEDERER (1934). 


der Zelle herausgetrieben werden konnte. Beim Absterben der 
aus durchschnittenen Pflanzenzellen oder aus SchalenriBchen 
von Foraminiferen herausgetretenen Protoplasmamasse erstarren 
die auBeren Schichten derselben ebenfalls friiher als die inneren 
Teile (LEPESCHKIN 1925a, 1926a; LinsBauER 1929). 

Im Zusammenhang mit dem Problem des ungleichzeitigen 
Absterbens verschiedener Protoplastenteile diirfte hier auch die 
Frage tiber die Bildung des sog. Tonoplasten der plasmoly- 
sierten Pflanzenzellen, die in letzter Zeit viel diskutiert wurde, 
nicht unberiicksichtigt bleiben. Bekanntlich stirbt der gréBte 
Teil des Protoplasmas pflanzlicher Zellen bei einer lange dauernden 
Plasmolyse oder bei der gleichzeitigen Einwirkung giftiger Stoffe 
oder mechanischer Beschidigungen ab, wahrend sein fliissiger 
Rest in Form einer oder einiger mit dem Zellsaft gefiillten Blasen 
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in der Zellmitte zuriickbleibt ; sie wurden von DE Vrius (1884, 1885) 
als iberlebende Vakuolenscheiden betrachtet und als Tonoplasten 
bezeichnet (Abb. 6). Neuerdings wurden diese Bildungen in mikrur- 
gischen Untersuchungen nach der Abtétung der tibrigen Protoplas- 
mamasse auf mechanischem Wege isoliert (SEIFRIZ 1928, CHAM- 
BERS und HOFer 1931, PLowe 1931a, b; fiir weitere Literatur 
vel. Ktster 1929a). 

DE VRIES nahm an, da die Tonoplasten nicht nur beim Ab- 
sterben der plasmolysierten Protoplasten entstehen, sondern 
auch in intakten Zellen vorhanden sind und als besondere, sich 
durch Teilung vermehrende Zellorgane zu _ betrachten  seien. 
PFEFFER (1886b, 1890) zeigte dagegen, daB die vermut- 
liche, die Vakuole umkleidende Schicht aus dem Protoplasma 
entstehen kann. Nach LEpESCHKIN 
(1923h, 1926d) werden die Tonoplasten- 
Blasen von Spirogyra hauptsachlich aus 
dem Endoplasma und manchmal zum 
Teil auch aus dem Ektoplasma gebildet 
(vel. LepEscHKIN 1923h, Mikrophotogr. 
35), so daB ihre Wanddicke je nach der 
Starke der angewandten téddlichen Ein- 
wirkung variieren kann. Daf die Wand 
der Blasen nicht aus einer gleichartigen 
Masse besteht, zeigt auch die Beobach- 
tung, daB bei ihrem Absterben, das 
ebenfalls an ihrer auBeren Oberflache 
beginnt, ihre innere fliissige Schicht se- 
kundare Blasen bilden kann (Vgl. Abb.7). Abb. 7. Entstehung der 
LEPESCHKIN nahm an, da der Tono-  sekundaren plasmatischen 
plast in intakten Zellen nicht vorhanden Hesenar Hao 


und nur als ein fliissiger Protoplasmarest Spirogyra. Nach 
LEPESCHKIN (1923h). 


zu betrachten ist, der sich von der tibrigen 
koagulierten Protoplasmamasse abtrennt. 

WEBER (1932ab), der auf die Moglichkeit hinweist, daB der 
Tonoplast in gewissen Fallen nur eine aus Zellsaftstoffen an der 
Protoplasmagrenze gebildete Hille darstellt, halt die Existenz 
des Tonoplasten in intakten Zellen ebenfalls fiir nicht erwiesen. 
Nach H6FLER (1932a) ist es wohl moglich, daB bei vielen Pflanzen 
keine anatomisch erfafbare Vakuolenwandung vorhanden ist und 


daB in denjenigen Fallen, wo der Tonoplast nach der Zellbeschadi- 
Q* 
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gung zum Vorschein kommt, er ein Produkt der pathologischen 
Veranderung der auch in normalen Zellen vermutlich morpho- 
logisch differenzierten Protoplasmaschicht darstellt, die die Va- 
kuole bekleidet. 


LEDERER (1934, 1935) bestatigte die von LEPESCHKIN ge- 
fundene Tatsache, dafS§ die pr Vriesschen Tonoplasten nicht aus 
einheitlichem Material gebaut sind, indem sie fand, dali die 4uBere 
Schicht des Tonoplasten (,,Tonoplasten-Scheide“’) friiher als seine 
innere Schicht abstirbt. Sie betrachtet nur die innere (iiber- 
lebende) Schicht als Tonoplast (vgl. auch Becker und BECKE- 
ROoWA 1934). Bank (1935) beobachtet auBerdem, dal} der Tono- 
plast in intakten Chara-Zellen nicht sichtbar ist und sich erst 
bei der Beschadigung der Zellen bildet. Dab der Tonoplast, wie 
er in absterbenden Zellen beobachtet wird, ein Produkt der Zell- 
Nekrobiose ist, zeigt auch seine ungemein groBe Resistenz gegen 
Gifte im Vergleich mit dem iibrigen Protoplasma (DE VRIES 1884, 
WEBER 1932a, DOrtnG 1932, EICHBERGER 1934). Da aber der 
Tonoplast nach neueren Untersuchungen mehr Lipoide als das 
tibrige Protoplasma enthalt (vgl. CHAMBERS und HOFLER 1931, 
HOrver 1931, WuLFr 1934, BEcKEROWA 1935), so liegt der Gedanke 
nahe, dafi seine Bildung eine Art von Lipophanerose darstellt 
(vgl. 8. 14), indem bei der Zell-Nekrobiose statt Lipoidtrépfchen 
eine zusammenhangende lipoidreiche und eiweiBhaltige Phase ent- 
steht (EiweiBgehalt des Tonoplasten bestatigte Morus 1933), die 
an die Vakuolenoberflache abgelagert wird. Fliissige Niederschlige 
bei der Entmischung in kolloiden Systemen kénnen nach BUNGEN- 
BERG DE JONG (1932) auch in Schichtform an der Oberflaiche der 
Fliissigkeitstropfen ausgeschieden werden. 


BIEDERMANN (1920) beobachtete, daB bei einer lange dauernden 
Plasmolyse der Zellen von Monotropa und Orobanche das Protoplasma sich 
in einen stark lichtbrechenden lipoidreichen Anteil und in eine Substanz 
vom Aussehen gewohnlichen Plasmas sondert. Die Absonderung dieser 
lipoidreichen Phase, die, wie erwahnt (vgl. S. 16), auch in Chloroplasten 
beobachtet wird, scheint der Tonoplastenbildung vollkommen analog zu 
sein. Die Bildung und Abtrennung des Tonoplasten kann auch noch 
vor dem Erstarren und Absterben des iibrigen Protoplasmas stattfinden 
(vgl. Lepescukin 1923h, TiroLp 1933). Hodrier (1928) zeigte, da bei der 
Kappenplasmolyse (vgl. Kap. XIII) von Alliwm-Zellen eine kugelige Abrun- 
dung der Vakuolenwandung stattfindet, die bei normaler Plasmolyse nie 
beobachtet wird. Kisrer (1927, 1929a, b) gelang es sogar, Faden aus dieser 
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Vakuolenwandung auszuziehen, die sich mit dem iibrigen Protoplasma 
nicht mischten. 


Zusammenfassend kénnte also geschlossen werden, dal der 
Tonoplast der beschadigten Zellen in der Form, in welcher er 
der direkten Beobachtung zuganglich ist, ein Produkt der Zell- 
Nekrobiose darstellt. 


e) Unspezifitit der morphologischen Verinderungen 

Im speziellen Teil werden einige Besonderheiten der Zell- 
Nekrobiose unter der Einwirkung verschiedener Agentien hervor- 
gehoben. Diese Besonderheiten betreffen die quantitative, aber 
nicht die qualitative Seite der beobachteten Erscheinungen, so 
da bei der Beschreibung der Zell-Nekrobiose in den vorher- 
gehenden Abschnitten die morphologischen Veranderungen im Zell- 
inneren durch Beispiele aus Versuchen demonstriert werden 
konnten, die sich auf die schadliche Wirkung verschiedenster 
Agentien beziehen. Der Unterschied in ihrer Wirkung auBert sich 
hauptsachlich in der ungleichen Geschwindigkeit des Auftretens 
verschiedener Stadien der Zell-Nekrobiose, in der Ordnung dieses 
Auftretens und in der Starke ihrer Ausbildung. Die morpholo- 
gischen Erscheinungen selbst sind aber von der Art der tétenden 
Agentien beinahe unabhangig. Mehrere Forscher betonen deshalb, 
da die von ihnen beobachteten Verainderungen bei der Zell- 
Nekrobiose unspezifisch sind und bei der Wirkung verschieden- 
artiger Faktoren auftreten. Auch in denjenigen Fallen, wo eine 
spezifische Reaktion der Zellen auf verschiedene schadliche Ein- 
griffe angenommen wird (vgl. z. B. PourrzeR 1934), wird doch 
zugegeben, das diese Spezifitat hauptsaichlich den zeitlichen 
Verlauf der morphologischen Veranderungen sowie auch das Aus- 
bleiben einiger pathologischer Erscheinungen betrifft. 

Unter diesen Veranderungen kénnen manche einander ent- 
gegenwirken, so dafi bei einer Beschleunigung des Auftretens der 
einen Veranderung die andere ausbleibt. So wird z. B. die Vakuoli- 
sierung des Protoplasmas nur bei langsamer Zell-Nekrobiose 
beobachtet, weil ee beschleunigte Koagulation und Erstarrung 
des Protoplasmas die Wasseraufnahme unmdoglich macht. Bei 
schneller Erstarrung kénnen auch andere Erscheinungen der Zell- 
Nekrobiose, die mit Wasseraufnahme verbunden sind, aus- 
bleiben, so z. B. die Formveranderung der Protoplasmaeinschliisse, 
die Bewegung der Chloroplasten (Spirogyra) gegen die Zellmitte 
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usw. Dagegen kann eine Verlangsamung der Koagulation und 
Erstarrung zu einer auBerordentlich starken Wasseraufnahme und 
Kolliquation des Protoplasmas und seiner Hinschliisse fiihren. 
Systematische Versuche tiber diese Unterschiede im Auftreten 
verschiedener Stadien der Zell-Nekrobiose fehlen noch. 


Kapitel II 
Zytolytische Prozesse bei der Zell-Nekrobiose 

In Kap. I wurden die morphologischen Veranderungen der 
lebenden Materie bei der Zell-Nekrobiose betrachtet, bei der der 
orbBte Teil der Substanzen des Protoplasmas nach dem Absterben 
in der Zelle zuriickbleibt. Es gibt aber zahlreiche Falle der Zell- 
Nekrobiose, in welchen entweder der ganze Protoplast oder 
wenigstens ein groBer Teil desselben im umgebenden Medium auf- 
gelést wird. Diese Falle werden gewohnlich als Zytolyse oder in 
Anwendung auf rote Blutkérperchen als Hamolyse bezeichnet. 
Die Bezeichnung Zytolyse in diesem Sinne hat zuerst Lozs (1904) 
in die Zellphysiologie eingefiihrt. 


a) Zytolyse 

Setzt man nach Knarru-Lenz (1908) Chloroform, organische 
Sauren oder Saponin dem Meerwasser zu, in welchem sich Seeigel- 
eier (Strongylocentrotus purpuratus) befinden, so wird in kurzer 
Zeit die Befruchtungsmembran ausgeschieden. Bei weiterem Ver- 
weilen der Kier in diesen Lésungen hellt ihr Protoplasma ganzlich 
auf und schwillt bedeutend, so da} das Zellvolumen oft um das 
Doppelte zunimmt und die Befruchtungsmembran platzen kann. 
In den auferen Protoplasmaschichten sollen sich dabei Lipoid- 
tropfchen ansammeln, so dafs in diesem Falle ebenfalls eine Lipo- 
phanerose beobachtet wird. Gleichzeitig verliert nach Lons (1904) 
das Ei sein Pigment. Nach HEImBRUNN (1928) sollen bei der 
spontanen Zytolyse der Seeigeleier im Meerwasser auch Vakuolen 
im Protoplasma auftreten. Werden nun, nach KNarri-LEenz, 
die zytolysierten Kier in hypotonisches Meerwasser iibertragen, 
so soll ihr Inhalt fast vollkommen unsichtbar werden, so daB nur 
die Membranen zurtickbleiben, die mit ihrem durchsichtigen Inhalt 
oft als ,,Schatten’ bezeichnet werden. 

Es hangt jedoch von der Art des tétenden Agens ab, ob die 
betreffende Zelle eine Zytolyse oder aber eine Koagulation ihres 
Inhalts zeigt. So gibt z. B. Lop (1907, 1913) an, da& in reinen 
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Chlornatriumlésungen je nach der Wasserstoftionenkonzentration 
entweder eine ,,schwarze Zytolyse, d.h. hauptsichlich eine 
Koagulation des Inhalts oder eine Schattenbildung, d.h. eine voll- 
standige Auflésung des Eiinhalts beobachtet wird. Nach KNaA¥Frr- 
Lenz (1. c.) ruft das Erhitzen der Seeigeleier auf 41—42° C Zyto- 
lyse hervor, wahrend das Erhitzen bis 52°C diese unmdglich 
macht, weil der Zellinhalt bei dieser Temperatur gerinnt. Auch 
wird nach demselben Forscher keine Zytolyse méglich, wenn die 
Seeigeleier vorher mit konzentrierten Lésungen von Sublimat 
oder Formaldehyd behandelt werden. Neuerdings gaben GoLp- 
ZIEHER und P&TERFI (1930) an, daB einige Fettséiuren (z.B. Kork- 
sdure, Sebazinséure) eine auflosende (zytolytische) Wirkung auf 
Geschwulstzellen, die in kiinstlichen Lésungen kultiviert werden, 
austiben, wahrend andere Fettsauren (z. B. Dekamethylkarbon- 
sdure), obwohl sie tédlich wirken, doch keine Zytolyse dieser 
Zellen hervorrufen. 

Zwischen einer typischen Zytolyse und der ,,schwarzen 
Zytolyse“ sind verschiedene Ubergange bekannt. Es gibt auch 
Falle, in welchen nach der eingetretenen Koagulation des Proto- 
plasmas die koagulierte Masse sich allmahlich im umgebenden 
Wasser lést. So berichtet z. B. RuNNstROm (1924, 8. 349—350), 
daB in verdiinntem Meerwasser schwarz zytolysierte Kier von 
Astropecton aurantiacus sich allmablich in ,,Schatten‘‘ verwandeln. 
Diese Erscheinung soll nur an reifen Hiern beobachtet werden, 
wahrend unreife Hier sich direkt zu Schatten verwandeln, obwohl 
auch diese in Ca-freiem Medium eine ,,schwarze Zytolyse™ zeigen. 


Der Unterschied zwischen beiden Eierarten hingt nach RuNNSTROM 
davon ab, da die Permeabilitaét der die Hioberflache bekleidenden lipoiden 
Schicht fiir Wasser mit der Reifung abnimmt, so da die Kisubstanzen noch 
vor der Auflésung koagulieren kénnen. Die Bedeutung des Ca wird durch 
die Tatsache erklart, dafS bei einer Erhéhung des Ca-Gehalts des See- 
wassers die lipoide Oberflachenschicht vollstandiger aufgelést wird, als 
ohne Ca-Zusatz. 


Nach LreprEscuKINn (1925a), der die Radiolarie Collozowm in 
verdiinntem Meerwasser untersuchte, soll das Protoplasma der 
Schwarmeranlagen dieses Tieres zuerst koagulieren und erstarren, 
so da sie eine unregelmafige Form annahmen. Nachdem aber 
infolge einer vollstandigen Koagulation des umgebenden Proto- 
plasmas diese Anlagen direkt ins Wasser zu liegen kamen, ver- 
schwanden sie bis auf einen ,,Schatten“. 
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Ubergangstypen der Zytolyse wurden von Pace, SHONLE und CLowEs 
(1933) auch bei der Einwirkung von verschiedenen Seifen auf Seeigeleier 
beobachtet. So rufen z. B. Seifen der Ricinélsiuregruppe ein Absterben des 
Eis hervor, ohne die bei anderen Seifen beobachtete auflésende Wirkung 
auszuiiben. Es wird nur eine Schwellung und Klarung des Eis und ein Ge- 
latinieren seines Inhalts beobachtet, der beim Zentrifugieren seine Struktur 
nicht andert. Bei der Einwirkung von Seifen von Olsaure bleiben aber die 
Hier granuliert und undurchsichtig; Laurinsaures Natrium soll einen Uber- 
gangstypus zwischen beiden Zytolysenarten verursachen. 

Die Schwellung der Seeigeleier vor der eigentlichen Lyse, die 
durch die Aufhellung des Protoplasmas angezeigt wird, wird nach 
Moore (1917) nicht immer beobachtet. So schwillt das Hi in iso- 
tonischer Losung von MgCl,, wahrend es in CaCl, nur durchsichtig 
wird. Die Wasseraufnahme in hypotonischen Lésungen begiin- 
stigt die Zytolyse, ist aber fiir diese nicht notwendig. Nach Lors 
(1904) soll die Zytolyse sogar in einer 2 Mol. Salz- oder Zucker- 
lésung beobachtet werden. Zuerst sollen die Kier in diesen Losungen 
schrumpfen, um alsdann eine Schwellung zu zeigen., Auch nach 
DorFMan (1932) ist die Hypotonie der umgebenden Lésung nur 
eine begtinstigende Bedingung fiir die Zytolyse. 

Es sei betont, daB fiir die Zytolyse nicht eine Verfliissigung 
der gallertartigen Teile und Viskositaétsverminderung der fliissigen 
Protoplasmateile charakteristisch ist, sondern eine Auflésung der 
Substanzen des Protoplasmas im umgebenden wasserigen Medium. 
Nach HEILBRUNN (1928) sollen sogar die anfainglichen Stadien 
der Zytolyse der Seeigeleier von einer Viskositatszunahme des 
Protoplasmas begleitet werden. Die Zytolyse ist also eine typische 
Zell-Nekrobiose, bei der Wasseraufnahme, Vakuolisierung und 
Koagulation des Protoplasmas beobachtet werden, bei der aber 
die koagulierten Substanzen sich im Wasser auflésen. 

Ks sei auBerdem darauf aufmerksam gemacht, daB die zyto- 
lytischen Prozesse bisweilen mit den autolytischen verwechselt 
werden. Die Autolyse ist eine langsame chemische Auflésung 
der Zellsubstanzen unter der EKinwirkung der eigenen Zellenzyme, 
die erst mit dem Absterben der Zellen beginnt. Die Hefezellen 
zeigen z. B. unter keinen Bedingungen Zytolyse; werden sie aber 
durch Benzol getétet und in Anwesenheit desselben in einem ge- 
schlossenen GefaiBe sich selbst iiberlassen, so findet man nach 
14 Tagen kein Protoplasma mehr in den Zellen, die nur je einen 
Lipoidtropfen enthalten kénnen, weil die im Tode frei gesetzten 
Enzyme das Protoplasma gelést haben. 
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b) Hiimolyse 

Ein spezieller Fall der Zytolyse ist die Himolyse der roten Blut- 
korperchen, die bekanntlich wie die Zytolyse sowohl durch hypo- 
tonische Lésungen, als auch durch verschiedene andere schadliche 
Eingriffe, z. B. hohe Temperatur, starkes Licht, Rontgen-, Radium- 
strahlen und verschiedene Stoffe (Hamolysine) hervorgerufen 
werden kann. Gewohnlich bleibt nach der Auflésung der roten 
Blutkérperchen in der umgebenden Lésung ein farbloser ,,Schat- 
ten‘ zuriick, den manche Forscher als ,,Stroma‘* des Blutkérper- 
chens betrachten, wobei unter diesem Namen oft nur gewisse 
Substanzen, die nach der Hamolyse ungelést bleiben (vgl. z. B. 
Monp 1925), oder eine ,,Membran“ der Blutk6rperchen (,, Plasma- 
haut“ emiger Autoren, vgl. HOBER 1926) verstanden wird. Ent- 
halten die Blutkorperchen einen Zellkern, wie z. B. diejenigen der 
Amphibien und Végel, so bleibt nach der Hamolyse auch dieser 
ungelést zuriick. 

Wie im Falle der Zytolyse hangt es ebenfalls vom schadlichen 
Agens ab, ob die Blutkérperchen beim Absterben eine Hamolyse 
oder Koagulation ihres Protoplasmas zeigen. Werden sie z. B. 
in isotonischen Lésungen bei 55 bis 60°C erhitzt, so hamolysieren 
sie, wahrend dieselben Blutkérperchen eine vollkommene Ko- 
agulation ihres Protoplasmas zeigen, wenn sie in siedende Salz- 
lésung eingetragen werden. Auch verursachen schwache Konzen- 
trationen der Schwermetallsalze und Sauren Hamolyse, wahrend 
starke Konzentrationen die Blutk6rperchen koagulieren und 
fixieren (vgl. II. Teil, Kap. XII und XIITa). 

Schon lange war es bekannt, daB bei einer sehr raschen Kin- 
wirkung von Wasser auf rote Blutkorperchen der Saugetiere keine 
Schatten nach der Hamolyse hinterlassen werden. Wird nach 
LEPESCHKIN (1925b) eine ganz kleine Menge Froschblutes in eine 
eroBe Menge destillierten Wassers eingetragen und die Lésung 
zentrifugiert, so setzen sich am GefaBboden nur die Kerne ab. 
Es wird also bei sehr schneller Himolyse auch die vermutliche 
Pellicula (Membran) der Blutkérperchen gelést. Diese Erschei- 
nung, welche auch in einigen anderen Fallen der Hamolyse 
beobachtet wird, wird gewohnlich als ,,Stromatolyse* bezeichnet. 

Wird Wasser dem mikroskopischen Praparat der Frosch- 
blutkérperchen in isotonischer Kochsalzlosung allmahlich zu- 
gesetzt, so verfltissigt sich zunachst die Pellicula der Blutkérper- 
chen, wahrend der Randreifen nur etwas aufquillt, aber fest bleibt 
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(LerESCHKIN 1924a, 1925b). Das von der Pellicula befreite 
fliissige Protoplasma strebt einer Kugelgestalt an und sammelt 
sich am Zellkern; da aber die Adhasionskrafte einen Teil des 
Protoplasmas am Randreifen zuriickhalten, so bleibt das am Zell- 
kern gesammelte himoglobinhaltige Protoplasma durch plasma- 
tische Strange und Faden mit dem Randreifen verbunden (HUNE- 
FELD-HENSENsche Figur). Bald verlieren die Blutkérperchen ihr 
Hamoglobin, die Figur bleibt aber erhalten. Lait man Wasser 
auf die intakten Frosch-Erythrozyten schneller einwirken, so 
verfliissigen sich sowohl die Pellicula als auch der Randreifen fast 
momentan und mischen sich mit dem Protoplasma, das Kugel- 
gestalt annimmt. 

Die Saugetier-Blutkérperchen nehmen vor der Hamolyse 
ebenfalls Kugelgestalt an, gleichgiiltig ob diese durch hypotonische 
Lésungen, Hitze oder Saponin hervorgerufen wird (PONDER 1934a). 
Diese Erscheinung weist auf eine Verfltissigung aller festen Teile 
im Blutkorperchen hin, die seine normale Form bedingen, und 
hangt wahrscheinlich mit einer Wasseraufnahme zusammen, die 
jedoch nur bei der Hamolyse durch hypotonische Losungen und 
Saéuren betrachtlich ist (33°, bzw. 16° seines Volumens) (vgl. 
EcE 1922, PonprER 1934a). 

Das nachste Stadium der Himolyse ist der Austritt des Hamo- 
globins aus den Zellen, der nach PonpER (1934b) nur wenige 
Sekunden erfordert, wobei sich die Zelle in einen kugeligen farb- 
losen Schatten oder Stroma verwandelt. Nun fragt es sich, ob 
das ganze Hamoglobin die Zelle auf einmal verlaBt oder ob auch 
eine partielle Hamolyse méglich ist. Die Moglichkeit der letzteren 
wurde von RusnzyAx (1911), BARon (1928) und Francuint (1931) 
verteidigt, wahrend HAnpbovsxky (1912), Brooks (1919), SasLow 
(1929) und Parpart (1931) auf Grund der Tatsache, da die 
Menge des ausgetretenen Haimoglobins der Anzahl der zerstérten 
Zellen proportional ist, diese Méglichkeit verneinen und die Hamo- 
lyse als eine ,,Alles oder Nichts‘‘-Erscheinung bezeichnen. 

Wenn auch das ganze Himoglobin das Blutkérperchen auf 
einmal verlassen soll, erleidet die Zelle noch vor der Himolyse 
eine Art Nekrobiose. Auer den oben erwahnten Formverande- 
rungen wird vor der Hamolyse eine Resistenzverminderung der 
Blutkorperchen beobachtet (Hanpovsky 1912, LeEpEscHKIN 
1931b). Nach der Beseitigung des schidlichen Faktors zeigen die 
. noch nicht hamolysierten Blutkérperchen oft nach einigen Stunden 
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(,,Latenzzeit*) doch Himolyse, so dab sie als beschidigt betrachtet 
werden miissen (LEPESCHKIN 1931)b)!). In Ubereinstimmung mit 
dieser Annahme fand AGGazzortt (1910), da im Innern der Blut- 
korperchen, die im Dunkelfeld gewohnlich optisch leer sind, vor 
der Hamolyse disperse Phasen sichtbar werden. Auch beobachtete 
BrcuHoup (1921), da durch hypotonische Lésung beschiadigte 
Blutkérperchen eine Lipoidentmischung in ihrem Protoplasma 
(also eme Lipophanerose) zeigen. 


Schon diese Erscheinungen der Zell-Nekrobiose vor der Hamo- 
lyse zeigen, dal der Vorgang nicht so einfach ist, als ihn die 
klassische Theorie der Hamolyse schilderte, die seit ScHwaNnNn 
rote Blutkérperchen als mit einer Hamoglobinlésung erfiillte 
Sacke betrachtete, deren Wande (,,Membran‘, ,,Plasmahaut*‘) 
unter der Einwirkung der Hamolytika entweder zerrissen oder 
aufgelockert werden, so da sie fiir Hamoglobin permeabel werden. 
Doch findet diese Theorie noch immer Anhanger unter Physio- 
logen (vgl. z. B. PONDER 1934a, RosEMANN 1935 usw.). In Wirk- 
lichkeit ist das Hamoglobin im Zellinnern gebunden, so dab. 
Hamolyse nur nach dessen Freisetzen moéglich ist (LEPESCHKIN 
1924b, 1925b, 1935g, Rockwoop und Mason 1924, 1925, vel. 
auch Monp 1925). Diese Annahme wird schon durch die Bildung 
der oben erwahnten HUNEFELD-HENSENschen Figur gestiitzt und 
findet eine weitere Bekraftigung in den folgenden Tatsachen. 

Im Amphibienblut kommen membranlose Erythrozyten nor- 
mal vor, trotzdem sie dieselbe Hamoglobinmenge enthalten wie 
die mit einer Membran versehenen (LEPESCHKIN 1925b, SELFPRIZ 
1927). Die Membran der Froschblutk6rperchen verfliissigt sich 
sehr leicht unter verschiedenen Bedingungen, wobei ihre Substanz 
im Protoplasma gelést wird, das trotzdem das Haimoglobin behalt 
(Abb. 8). Dieselbe Erscheinung kann auch bei Erythrozyten der 
Sauger beobachtet werden (LEPESCHKIN 1925b). Die Blutkorper- 
chen kénnen in verschiedenen Richtungen durchschnitten werden, 
ohne ihr Hamoglobin durch 10 Stunden zu verlieren (RocKWwooD 
und Mason 1924). Nach Durchstechen oder ZerreiBen der Mem- 
bran der Blutkérperchen von Amphibien mit einer Mikronadel 
(in mikrurgischen Versuchen) tritt das Hamoglobin aus der Zelle 


1) Das Stadium der Abrundung der Blutkérperchen vor der Hamo- 
lyse, hervorgerufen durch hohe Temperatur, ist reversibel (vgl. LEpESCHKIN 
1924)). 
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nicht sofort aus, wenn die Dissektion nicht zu stark ist. Das 
Protoplasma mancher Blutkérperchen erweist sich als starr und 
1aBt sich zersplittern, ohne sein Hamoglobin zu verlieren (SEIFRIZ 


a b c 


Abb. 8. Rote Blutkérperchen vom Frosch. 
a Normales Blutkérperchen. b Verfliissigung und Vermischung der Pellicula 
mit dem Protoplasma ohne Hamolyse. ¢ Pellicula ist verfliissigt. Der 
Randreifen ist entzweigebrochen und seine Bruchstiicke hangen am hamo- 
globinhaltigen Protoplasma. Am rechten Bruchstiicke sind (oben und 
unten) zwei Protoplasmatrépfchen zu sehen, die keine Hamolyse zeigen 
(in einer 3°/) NaCl). Nach Leprscuxin (1924a). 


1927). Im Froschblut kommen hamoglobinhaltige Splitter der 
Blutkorperchen normal vor. In einem seiner Versuche beobachtete 
SErFRIz, daB bei der mechanischen Einwirkung auf eine Halfte 


des Blutkérperchens nur diese Halfte das Hamoglobin verlor 
(Mikrophot. Abb. 9). 


Abb. 9. Einseitige Hamolyse des Blutkérperchens von Amphiuma. In der 
Mitte der Zellkern. Nach Serrriz (1927). 


Die Annahme der klassischen Theorie, dafs bei der Hamolyse 
durch hypotonische Lésungen die Membran der Blutkorperchen 
entweder platzt oder so stark gedehnt wird, da® ihre Poren fiir 
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Hamoglobin permeabel werden, wird durch die folgenden Tat- 
sachen widerlegt. 

Ein Platzen der Membran oder die Anwesenheit einer Offnung 
in ihr nach der Hamolyse durch hypotonische Medien konnte 
noch kein Forscher beobachten!), LEpEscHKIN (1935¢) berech- 
nete, dal die Oberflaiche der kernlosen Blutkérperchen bei der 
Hamolyse in hypotonischen Lésungen sich nicht vergréBert, 
sondern sogar vermindert, weil sich ihre normale bikonkave Form 
schon am Beginn der Wasseraufsaugung in die Kugelform ver- 
wandelt. SCHONHEYDER (1935) brachte einen experimentellen Be- 
weis fiir die Tatsache, da die Oberfliche der Blutkérperchen 
bei der Hamolyse durch Hypotonie nicht zunimmt. LEPESCHKIN 
(19352) zeigte auferdem, dali das osmotische Wassergleichgewicht 
in Menschenerythrozyten nach dem Ubertragen in hypotonische 
Lésungen in weniger als in einer Minute erreicht wird, wahrend 
die Hamolyse aller bei dem entsprechenden Hypotoniegrade sich 
hamolysierenden Blutkérperchen erst in mehreren Minuten voll- 
endet wird. Da das Hamoglobin das Blutkorperchen, wie oben 
erwahnt, in wenigen Sekunden verlaBt, wenn die Hamolyse be- 
ginnt, so ist offenbar nicht die Dehnung der angeblichen Membran, 
sondern ein Vorgang im Protoplasma des Blutkérperchens, der 
durch die Wasseraufsaugung hervorgerufen wird, ftir die Hamo- 
lyse verantwortlich. 

Auch die Hamolyse hervorgerufen durch hohe Temperatur 
soll nach ARRHENIUS (1909b) und Gros (zitiert nach ARRHENIUS) 
nicht bei einer bestimmten Temperatur stattfinden, die dem 
Schmelzpunkt der ,,Membranlipoide“ entspricht, wie es die 
klassische Theorie verlangt; sie findet vielmehr bei verschieden 
hohen Temperaturen, aber nach verschiedener Wirkungsdauer der- 
selben statt. Auch zeigten die Versuche von LEPESCHKIN (1924b), 
da kein Hamoglobin aus den Blutk6orperchen nach aufen heraus- 
tritt, nachdem sich die Membran derselben bei 50 bis 55° C voll- 
kommen verfliissigt hat. Die alte Ansicht, die Hitzehimolyse 
werde bei hoher Temperatur durch die Schmelzung der ,,Mem- 


1) Eine Kritik der kinematographischen Aufnahmen der Hamolyse, 
die von ComMANDON und DE FonBRUNE (1929) gemacht wurden und die das 
angebliche Platzen der Membranen der Blutkérperchen bei der Hamolyse 
demonstrieren sollen, findet man bei LEPESCHKIN (1935g). Uber das Intakt- 
bleiben der Membran der Blutkérperchen bei der Hamolyse vgl. auch 
FRANcHINI (1931). 
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branlipoide“ hervorgerufen, wurde also nicht bestatigt. Die Hamo- 
lyse durch hohe Temperatur und Licht wird durch eine chemische 
Verinderung des Hamoglobins, aber nicht durch die der Membran 
des Blutkérperchens hervorgerufen (vgl. Kap. VIIIb und XIb). 


Wir kommen also zu dem SchluB, dab, im Gegensatz zu der 
Annahme der klassischen Theorie, Haimolyse, wie Zytolyse oder 
das Absterben der Zellen im allgemeinen, einen Vorgang darstellt, 
der mit Verainderungen des Protoplasmas der Blutkérperchen ver- 
bunden ist. Im Zusammenhang mit dieser Annahme k6nnen wir 
fragen, ob das Endstadium dieser Veranderungen, das sich in eigent- 
licher Hamolyse auBert, wie bei anderen Arten der Zell-Nekrobiose 
irreversibel ist. 

Obwohl Brinkman und SzENT-GyORGI (1923), BoGgEn- 
DORFER (1925) und SraRLINGER (1926) die Hamolyse als einen 
reversiblen Vorgang betrachteten, zeigten Bayuiss (1924), BARoN 
(1928, 1931) und Manat (1933, 1934a, b), daB die Tatsache, 
da® unter der Einwirkung eines Salzzusatzes das durch Hypotonie 
lackfarbig gewordene Blut wieder deckfarbig wird, nicht durch 
eine Reversion der Hamolyse erklart werden kann. Bei der 
Hamolyse des Blutes durch hypotonische Losungen wird nur die 
Mehrzahl der Blutkérperchen himolysiert, wihrend manche Blut- 
korperchen nur sehr stark an Volumen zunehmen, wobei die 
Konzentration des Haimoglobins in ihnen derjenigen in der AuBen- 
lésung gleich wird, so dai die Blutkorperchen unsichtbar werden. 
Beim Salzzusatz schrumpfen sie aber und werden wieder sichtbar. 
Nach BAron sind die angeschwollenen Blutkérperchen zur Ab- 
sorption des Hamoglobins unfahig, weil ihr Hamoglobingehalt in 
hamoglobinhaltigen Losungen unverandert bleibt. Somit haben 
wir anzunehmen, dafi die Hamolyse irreversibel ist. 


Kapitel II 
Physikalische Verainderungen bei der Zell-Nekrobiose 


a) Veriinderungen der Protoplasmapermeabilitit 
Bekanntlich gehen die osmotischen Eigenschaften des Proto- 
plasmas beim Tode verloren, so dai} dasselbe fiir alle gelésten Sub- 
stanzen leicht permeabel wird. Die Unméglichkeit einer Plasmo- 
lyse der Pflanzenzellen wird mit Recht als das beste Zeichen des 
Protoplasmatodes betrachtet. Die Einwande gegen die Verail- 
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gemeinerung dieser Regel, die von ScHNEIDER (1925) erhoben 
wurden, kénnten auch anders gedeutet werden. 

SCHNEIDER gibt an, dab die Zellen von Funaria-Blattern 
nach einem Erhitzen bis 80° C (wahrend einer halben Minute) sich 
mit Rohrzucker plasmolysieren lassen, obwohl die nachherige 
Deplasmolyse nicht gelingt. Plasmolyse mit Kalisalpeter und 
Glyzerin soll sogar nach einem kurzen Kochen der Blatter ge- 
lingen. Aus diesen Resultaten ist aber nur zu schliefen, dak 
Funaria-Zellen gegen Hitze besonders resistent sind. Da aber 
diese nach dem Erhitzen zwar nekrobiotisch, aber nicht tot waren, 
folgt aus der Angabe SCHNEIDERS, dab die scheinbar toten Zellen 
ihre Semipermeabilitét nach 10 Minuten verloren. Tote Zellen 
kénnten offenbar solche Veranderung nicht zeigen. 

Bei Pflanzenzellen mit gefairbtem Zellsaft wird der Verlust 
der Semipermeabilitat beim Absterben bekanntlich durch eine 
rasche Diffusion des Pigments vom Zellsaft nach aufen angezeigt. 
Da aber bisweilen dieses Pigment hoch kolloidal ist, so kann, 
nach BRENNER (1920), das in konzentrierten Losungen von Erd- 
alkalisalzen abgestorbene plasmolysierte Protoplasma das Heraus- 
treten des Pigments tagelang verhindern. Uber das Heraustreten 
des Pigments bei der Zytolyse der Seeigeleier wurde schon in 
Kapitel IT berichtet. 

Diese Permeabilitatsvergr6Berung des Protoplasmas fiir 
wasserlésliche Stoffe tritt nicht plotzlich auf, sondern verstarkt 
sich allmahlich bei der Entwicklung der Zell-Nekrobiose und steht 
vermutlich mit der Wasseraufnahme in Verbindung (vgl. Kap. La). 
Schon DE Vries (1885) wies darauf hin, daB sich die Permeabilitat 
des lebenden Protoplasmas der Pflanzenzellen wahrend eines lang- 
samen Absterbens allmahlich vergr6Bert. Nach Linzi (1912, 1913) 
soll aus nekrobiotischen Zellen der Arnicola-Larve, die sich in 
reinen Natriumsalzlosungen befindet, reichlich Pigment austreten, 
das durch normale Zellen zuriickgehalten wird. Diese Permeabili- 
tatserh6hung bei der schadlichen Wirkung der Salzlosung konnte 
durch den Zusatz von Narkotika gehemmt werden und zeigte 
somit nicht den Tod, sondern nur eine Zell-Nekrobiose an. 

Kine Zunahme der Permeabilitat des Protoplasmas von 
Pflanzenzellen fiir wasserlésliche Stoffe bei emem langsamen Ab- 
sterben, hervorgerufen durch hohe Temperatur, wurde von 
LEPESCHKIN (1908), BLACKMAN und PAINE (1918), DomRATSCHEV 
(1921), Sen (1928) und anderen beobachtet. Eine allmahliche 
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Zunahme der Permeabilitat des Protoplasmas fiir geloste Stoffe 
bei langsamer Vergiftung wurde von OsrERHouT (1922) an 
Laminaria mit Hilfe der Methode der elektrischen Leitfahigkeit 
ermittelt. 

AuBerdem wurde eine starke Zunahme der Permeabilitat des 
Protoplasmas fiir Salpeter und Anilinfarbstoffe bei Vergiftung 
durch Ather und Chloroform (in pflanzlichen Zellen) von LEPESCHKIN 
(191la und b, 1932a), bei.Vergiftung von Rotkohl- und Zebrina- 
Zellen mit Sauren fiir die Sauren selbst von BRENNER (1920) 
und bei schadlicher Einwirkung der a-Strahlen auf Bryuwm-Zellen 
fiir Wasser und Harnstoff von BrepeL (1933, 1935) beobachtet. 
Nach Boas (1930) soll sich nach der schadlichen Wirkung von 
Gallensalzen und schwachen Konzentrationen von Sublimat die 
Permeabilitaét des Protoplasmas der Hefezellen noch vor dem 
Tode derart vergréBern, daB ein Austreten der Zersetzungsprodukte 
der EiweiBkorper aus den Zellen stattfindet, das in normalem 
Zustande nie beobachtet wird. Eine sehr starke Permeabilitats- 
zunahme des Protoplasmas fiir im Zellsaft geléste Stoffe wird nach 
HENNER (1934) auch bei der Vakuolenkontraktion (vgl. oben) 
beobachtet. 


b) Veriinderungen der Oberflichenspannung 

Im Protoplasma befinden sich bekanntlich verschiedene 
fliissige Einschliisse, deren Form hauptsachlich durch die Ober- 
flachenspannung an ihrer Grenze mit dem Protoplasma bestimmt 
wird. Diese Oberflachenspannung, die eine mittlere GréBe zwischen 
der Oberflachenspannung des Protoplasmas und der der Einschliisse 
hat, konnte bis jetzt auf experimentellem Wege nicht bestimmt 
werden. Nach der Berechnung von LEPESCHKIN (1908) ist die 
Oberflachenspannung an der Grenze Protoplasma/Wasser ungefahr 
gleich 3,5 mg/mm (= 34dyn/em). Da das Protoplasma immer 
Stoffe enthalt, die eine niedrige Oberflachenspannung haben (z.B. 
Lipoide) oder die die Oberflachenspannung von Wasser erniedrigen , 
so ist anzunehmen, dab die Oberflachenspannung an der Grenze 
des Protoplasmas und seiner Einschliisse jedenfalls kleiner ist 
als die, welche an der Grenze des Wassers und dieser Einschliisse 
gegeben sein wiirde. Da bei der Zell-Nekrobiose eine Wasser - 
aufnahme durch das Protoplasma stattfindet, muB also die Ober- 
flachenspannung an der Grenze zwischen ihm und seinen fliissigen 
Einschliissen zunehmen, was sich im Bestreben derselben zur 
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Reduktion ihrer Oberflichen und zur Abrundung auBern muB. 
Diese Erscheinung ist in der Tat bei der Zell-Nekrobiose beob- 
achtet und wird, wie wir wissen, besonders schén durch die Be- 
wegung und Forminderung von Spirogyra-Chloroplasten demon- 
striert (LEPESCHKIN 1910a, 1923h, 1927a, vel. S. 8). 


¢) Verinderungen der Viskositit und des Aggregatzustandes 

Die Viskositaét eines heterogenen Systems ist bekanntlich 
vom Verhaltnis der Volumina der dispersen und zusammen- 
hangenden Phase abhiangig, indem mit der VergréBerung des Vo- 
lumens der ersteren und Verminderung des Volumens der letzteren 
die Viskositaét zunimmt. Wie spiater gezeigt wird, gibt es keinen 
Grund fiir die Annahme, da Wasser im Protoplasma kolloidal 
gelést ist. Es befindet sich vielmehr in der zusammenhangenden 
Phase desselben. Somit mu seine Aufnahme durch das Proto- 
plasma wahrend der ersten Stadien der Zell-Nekrobiose (vgl. S. 6) 
von einer Viskosititsverminderung der lebenden Materie begleitet 
werden. In der Tat wurde eine solche vielfach beobachtet. 


Die Bestrahlungsversuche eignen sich besonders gut zum 
Nachweis dieser Viskositatsanderung, weil in den Versuchen mit 
chemischen Einfliissen eine Viskositatsabnahme auch infolge der 
Aufnahme des wirkenden Stoffes durch das Protoplasma sich 
einstellen kann (vgl. LEpESCHKIN 1924a, 1936b). Andererseits 
k6nnte die stets bei der schadlichen Wirkung hoher Temperatur 
beobachtete Viskositaétsabnahme des Protoplasmas der direkten 
Wirkung der Temperatur auf die Viskositat zugeschrieben werden. 


Die anfangliche Viskositétsabnahme bei der Zell-Nekrobiose 
in den Bestrahlungsversuchen wurde z. B. von GIBBs (1926, ultra- 
violette Strahlen, an Spirogyra), NADSON und ROCHLINE (1926, 
1934), RocHiIna-GLEICHGEWICHT (1931) (Radium- und Réntgen- 
strahlen, an Alliwm- und Elodea-Zellen), Mrtnpi (1934, ultra- 
violette Strahlen, an Hlodea), HkEILBRUNN und Younea (1930, 
ultraviolette Strahlen, an Seeigeleiern) und H&rILBRUNN und 
DavGHERTY (1933, ultraviolette Strahlen, an Amoeba) ermittelt. 

Der Wasseraufnahme in den ersten Stadien der Nekrobiose 
ist auch die Verfliissigung der festen und gallertartigen Gebilde 
(z. B. die der Pellikula oder des Fadengertistes bei Protozoen und 
Blutkoérperchen der Amphibien) zuzuschreiben, weil diese Gebilde 
als Emulsionsgallerten aufgefaBt werden kénnen (LEPESCHKIN 
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191lc, 1924a, 1925a, b 1935f), deren zusammenhangende Phase 
bei der Wasseraufnahme an Volumen zunimmt. 

Bei der weiteren Entwicklung der Zell-Nekrobiose mit dem 
Einsetzen der Koagulation im Protoplasma ist eine Viskositats- 
erhéhung zu erwarten, weil das Volumen der dispersen Phase bei 
der Koagulation immer zunimmt. Diese Zunahme muB schlieb- 
lich zu einer Erstarrung sowohl einer kolloiden Lésung als auch 
des Protoplasmas fiihren. Da die Hauptmasse des Protoplasmas 
in lebenstatigen Zellen mit wenigen noch nicht sichergestellten 
Ausnahmen fliissig ist (vgl. LEpESCHKIN 1924a, 1935f), so ist die 
Erstarrung der ganzen Protoplasmamasse in solchen Zellen ein 
gutes Zeichen des Todes. 

Eine nach der anfanglichen Viskositaétsabnahme stattfindende 
Viskositatszunahme des Protoplasmas bei der Zell-Nekrobiose 
wurde nach Hinwirkung aller méglichen schadlichen Eingriffe 
beobachtet, so z. B. nach langer dauernder Wirkung hoher Tem- 
peratur (HEILBRONN 1914, 1922, an Plasmodien), von Kohlen- 
sdure (JACOBS 1922, an Paramaeciwm), Chloroform (HEILBRONN 
1. c.), Ather (WEBER 1922, an Pflanzenzellen), elektrischem Strom 
(WEBER 1922), ultravioletten Strahlen (GrBBs 1926 und MErInpL 
1934), Rontgen- und Radiumstrahlen (NADSON und ROCHLINE 
1934, RocHLINA-GLEICHGEWICHT 1931) usw. 

Es soll hier betont werden, dal die GroBe der Aggregate der 
Kolloidteilchen unter der Sichtbarkeit im gewoéhnlichen Mikro- 
skop liegen kann (< 0,1 uw), so da die Viskositaétszunahme des 
Protoplasmas noch vor dem Erscheinen der Kérnchen in ihm 
moglich ist. Findet die Erstarrung sehr schnell statt (z. B. beim 
Fixieren), so kénnen die Aggregate der Kolloidteilchen auch im 
erstarrten Protoplasma und anderen Arten der lebenden Materie 
im Hellfelde unsichtbar sein. Sind aber diese Aggregate gréBer 
als 1 mw und geniigend hydrophob, so kénnen sie im Ultramikro- 
skop (Kardioidkondensor, Bogenlampe) entdeckt oder wenigstens 
als eine Opaleszenz wahrgenommen werden. In dieser Weise 
lassen sich die in Kapitel I zitierten Resultate von GUILLIERMOND 
erklaren. 

d) Veranderungen des Wasserzustandes 

1, Wasserzustand in der lebenden Materie. Der Wasser- 
gehalt des normalen Protoplasmas ist bekanntlich sehr groB und 
steigt bisweilen z. B. in Plasmodien in feuchter Luft bis 80°% 
(vgl. LePESCHKIN 1926c). ‘Das Wasser bildet jedoch in diesem 
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Falle zum Teil Vakuolen, so daB der eigentliche Wassergehalt des 
Protoplasmas 65 bis 70° betraigt. Rote Blutkérperchen ent- 
halten je nach der Tierart 59 bis 64°4 Wasser (PoNDER 1934a), 
erwachsene Oozyten von Raja 68,69 (FAURH-FREMIET 1933). 

Da sowohl das Protoplasma (Zytoplasma) alsauch andere Arten 
der lebenden Materie immer hydrophile Kolloidteilchen und meist 
auch quellbare grob disperse Strukturen (Granula, Mikrosomen usw.) 
enthalten (vgl. LEPESCHKIN 1924a, 1935f), so ist ein Teil des Was- 
sers an diesen Teilchen als Hydratations- und Quellungswasser 
gebunden. 

Nach Hitt (19380) enthalt das lebende Protoplasma auBer- 
dem eine unbedeutende Menge (wenige Prozente) nach der 
Art des Kristallwassers fest gebundenen Wassers (rote Blut- 
k6rperchen enthalten kaum 6°% solchen Wassers). Nur solches 
Wasser kann als wirklich gebundenes Wasser im Protoplasma 
betrachtet werden. Das sogenannte ,,gebundene** Wasser im 
Sinne GoRTNERS (1930), d.h. alles Wasser, das bei —6° nicht 
ausfriert (vgl. GoRTNER und JONES 1932), ist wahrscheinlich 
Kapillarwasser, das die ultramikroskopischen Porenkanale im 
gefrorenen und gelatinierten Protoplasma fillt, so daf der Unter- 
schied zwischen diesem ,,gebundenen“ und ,,freien‘’ Wasser wahr- 
scheinlich erst beim Gefrieren hervortritt. 

LEPESCHKIN (1923h, 1925c) zeigte, da Starkekdrner, die in 
den lebenden Chloroplasten von Spirogyra eingeschlossen sind, 
nur eine unbedeutende Quellung aufweisen, wenn die Zellen bis 
zu einer Temperatur erhitzt werden, bei der in toten Zellen eine 
vollkommene Hitzequellung der Starke beobachtet wird. Diese 
Quellung besteht bekanntlich aus zwei Prozessen: aus einer bei 
verschiedener Temperatur ungleich schnell verlaufenden chemi- 
schen Reaktion zwischen Starkepolysacchariden und Wasser 
(Hydratbildung) und aus einer bei allen Temperaturen schnell 
stattfindenden Quellung der entstandenen Produkte (Amylo- 
pektin und Amylose) in Wasser (LEPESCHKIN 1921, 1935b). Die 
Beobachtung zeigte, daB das Ausbleiben der vollstandigen Starke- 
quellung in den lebenden Chloroplasten von der Hemmung der 
chemischen Reaktion zwischen den Starkepolysacchariden und 
Wasser abhangt. Auch nach dem Absterben der Chloroplasten 
allein ist die Starkequellung bei weitem nicht vollkommen und 
erst bei Absterben des ganzen Protoplasten kann die chemische 
Reaktion zwischen den Polysacchariden und Wasser mit der Ge- 

3% 
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schwindigkeit stattfinden, die der angewandten Temperatur ent- 
spricht. Die Reaktionshemmung wird dadurch erklart, dab 
Wasser im lebenden Protoplasma kein Lésungsmittel bildet, 
sondern in einer organischen Substanz molekular gelést ist 
(LePESCHKIN 1910a, 1924a), von der es nur in ungeniigender 
Menge an die Starkekérner abgegeben werden kann. Beim Ab- 
sterben soll aber diese Substanz zerstért werden, so da das ge- 
léste Wasser freigesetzt wird und nach dem Tode des Protoplas- 
mas sein Lésungsmittel bildet. Um die Richtigkeit dieser Annahme 
zu priifen, haben wir vor allem die Frage zu beantworten, ob das 
Protoplasma mit Wasser in allen Verhaltnissen mischbar ist, 
denn nur diese Mischbarkeit wiirde beweisen, daB das Lésungs- 
mittel des Protoplasmas Wasser ist. 

2. Nichtmischbarkeit des Protoplasmas mit Wasser. 
Schon den ersten Protoplasmaforschern war bekannt, dai das 
Protoplasma mit Wasser oder wasserigen Losungen nicht ohne 
weiteres mischbar ist. Auf diese Higenschaft wies z. B. die Még- 
lichkeit der Plasmolyse der Pflanzenzellen hin, die zum ersten 
Male von PrinasHEIM (1854) und NAcerri (1855) beobachtet 
wurde. HormeEtsteR (1867) zeigte alsdann, da beim Durch- 
schneiden der Algenzellen in schwacher Zuckerlésung heraus- 
tretendes Protoplasma sich mit dieser Losung nicht mischt, son- 
dern zu Kugeln (Plasmaballen) abrundet. Diese Versuche wurden 
spater von mehreren Forschern mit demselben Erfolg wiederholt. 
Besonders geeignet erwiesen sich fiir solche Versuche einzellige 
Meeresalgen. Nach LeprEscHKtn (1926a), der die Bildung der 
Plasmaballen an Bryopsis plumosa beobachtete, zerfallen sie beim 
Versuch, sie mit Meerwasser zu vermischen, zu kleinen, scharf 
abgegrenzten Trépfchen von einem Durchmesser von 5 bis 15x, 
ohne sich in Wasser zu lésen. Nach Kister (1929a) kann man 
bei Bryopsis, deren Protoplasma sich in Meerwasser besser halt 
als das der SiiBwasseralgen in Zuckerlésungen, noch unter die von 
LEPESCHKIN angegebene Volumgrenze der Protoplasmatrépfchen 
herabgehen. 

Ahnliche Beobachtungen wurden auch an tierischen Zellen ge- 
macht. Es wurde z. B. schon friiher erwihnt, daB das Proto- 
plasma der Pseudopodien der Foraminiferen unter dem Einflusse 
verschiedener Hingriffe zu kleinen Trépfchen zerfallt, die sich im 
umgebenden Meereswasser nicht lésen, sondern in demselben 
herumschwimmen. Auch kann aus Schalenrissen herausgetretenes 
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Protoplasma dieser Tiere zu kleinen Trépfchen zerfallen, die sich 
im umgebenden Meereswasser nicht lésen (LEPESCHKIN 1925a). 
Werden Infusorienzellen, deren Oberfliche bekanntlich mit einer 
festen Pellicula bekleidet ist, auf 45 bis 51° C erhitzt, so verfliissigt 
sich diese zuerst nur an einzelnen Stellen. Durch die gebildeten 
Offnungen quillt sofort das.innere fliissige Protoplasma heraus, 
flieBt aber mit dem umgebenden Wasser nicht zusammen. SCHADE 
und WEILER (1928) beobachteten die Bildung von Plasmaballen 
an menschlichen Leukozyten, wobei sie von der umgebenden Lésung 
ebenfalls scharf abgegrenzt waren. Auch flieBt, wie wir wissen, 
das Protoplasma der Erythrozyten mit wasserigen Lésungen nicht 
zusammen (vgl. 8. 26). 

Nach Serrriz (1927) gibt es nach seinen mikrurgischen 
Untersuchungen an Tier- und Pflanzenzellen tiberhaupt noch 
keinen klaren Fall der Mischbarkeit des Protoplasmas mit Wasser. 
Nach dem Durchschneiden der Opalina-Zelle, die eine feste Pelli- 
cula besitzt, erstarrt nach SpEK (1928b) das Protoplasma an der 
Schnittflache, wahrend das fliissig gebliebene Protoplasma aus 
dem Zellinnern in Form eines scharf konturierten hyalinen 
Tropfens heraustritt, der sich mit der umgebenden Lésung nicht 
mischt. SpEK kommt zu dem Schlusse, daf das lebende Proto- 
plasma in vielen Fallen hart an der Grenze zwischen Wasserldslich- 
keit und Unléslichkeit sich zu befinden scheint. 

Dieser Schlu8 ist wohl in dem Sinne zu deuten, daB nur das 
unbeschadigte Protoplasma von Wasser oder wasserigen Lésungen 
scharf abgegrenzt ist. Wird aber das Protoplasma beschadigt, 
so kann es sich mit wasserigen Lésungen vermischen, wobei oft 
Koagulationskérnchen hinterlassen werden. Diese Erscheinung 
wird besonders gut bei dem koérnigen Zerfall des Protoplasmas 
beobachtet (vgl. S.12). In letzter Zeit beobachtete Umratu 
(1935), da8 nach mechanischer Beschadigung des Protoplasma- 
tropfens, der aus einer durchschnittenen Chara-Zelle in KNO,- 
Lésung herausgetreten war, mit einer vibrierenden Nadel, das 
Protoplasma mit dieser Lésung zusammenfloB, wobei ebenfalls 
Ké6rnchen (,,Granula“) zuriickblieben. Somit ist die gelegentlich 
beobachtete teilweise Léslichkeit des Protoplasmas in reinem 
Wasser (vgl.z. BiLAR 1930, Fauri-FREMIET 1933) der Beschadi- 
gung des Protoplasmas zuzuschreiben. 

Die Nichtmischbarkeit des Protoplasmas mit Wasser wird 
gewohnlich durch die Annahme erklart, da jede Protoplasma- 
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oberfliche durch eine Schicht einer wasserunléslichen Substanz 
geschiitzt ist. Prerrer (1877, 1890) nahm an, daf bei der Beriih- 
rung des Protoplasmas mit Wasser eine Art TrausBEscher Nieder- 
schlagsmembran entsteht, die das Protoplasma allseitig bekleidet. 
Da aber bei der Verminderung des Volumens der pflanzlichen 
Protoplasten bei der Plasmolyse keine Faltenbildung an der Ober- 
flache derselben beobachtet wird, so nahm PFEFFER an, daB der 
Uberschu8 des Materials der Membran im fliissigen Protoplasma 
sofort gelést wird. Wie LrepescHKIn (1924a, 8. 137 und 154) 
gezeigt hat, war der einzige Versuch Prerrers, der das Vorhanden- 
sein einer solchen Membran an der Protoplasmaoberflache der 
Pflanzenzellen experimentell beweisen sollte, von PFEFFER un- 
richtig gedeutet. Er verwechselte die koagulierten oberflachlichen 
Protoplasmaschichten, die friiher absterben als die inneren Proto- 
plasmateile (vgl. 8.17), mit der hypothetischen ,,Plasmamem- 
bran*. 

Andererseits gab QuINCKE (1902) an, der die Bildung ver- 
schiedener Niederschlagsmembranen unter dem Mikroskop ver- 
folgte, daB sie nur wihrend einer kurzen Zeit (einige Sekunden) 
im fltissigen Zustande existieren kénnen. Ware also eine solche 
Membran an der Oberflache jeder Protoplasmaart vorhanden, so 
wurde die Protoplasmaoberfliche stets fest sein. In Wirklichkeit 
ist sie aber nur bei den Protoplasten fest, die von einer Pellicula 
bedeckt sind, die als verdichtetes Protoplasma aufgefaBt wird 
(vgl. LepEsScHKIN 1935f). In anderen Fallen, so z. B. bei vielen 
Foraminiferen und allen Pflanzenzellen, ist diese Oberflache in 
normalem Zustande stets fliissig (vgl. ScHuLtzE 1863, RHUMBLER 
1909, DoFLeIn 1916, LePEScHKIN 1924a, 1925a, 1926d, 1935f, 
Scumipt 1929). Daf auch die Oberfliche der plasmolysierten 
pflanzlichen Protoplasten normal fliissig ist und erst einige Stunden 
nach dem Plasmolyseanfang mit einer festen Schicht bedeckt 
wird, folgt aus den Resultaten von Ktstrr (1909, 1910, 1929a 
und b), Serrriz (1928), Mrsspacn (1928), Lorry (1929) und 
CHAMBERS und H6Oruer (1931). BertHoLp (1886), WENT (1888) 
und Burscurr (1892) zeigten auBerdem, daB die Protoplasma- 
schicht, die die Oberfliche der Vakuolen bekleidet, ebenfalls 
fliissig ist (vgl. auch LepuscHKIn 1930b). 

Andererseits ist nach QUINCKE (I. c.) die Dicke der Nieder- 
schlagsmembranen immer ansehnlich, so da eine solche Membran 
an der Protoplasmaoberfliche der mikroskopischen Beobachtung 


Physikalische Verinderungen bei der Zell-Nekrobiose 39 


nicht entgehen kénnte. Auch hinterli®Bt das Protoplasma beim 
kérnigen Zerfall keine feste Haut (vgl. Verworn 1922). Umrarit 
(1935) weist ebenfalls ausdriicklich darauf hin, daB nach dem Ver- 
mischen des mechanisch beschidigten Protoplasmatropfens von 
Chara mit der Kaliumnitratlésung keine Hille zuriickbleibt. Wird 
aber beim allmihlichen Absterben eines solchen Tropfens in einer 
Kalziumnitratlésung eine Koagulationshiille gebildet, so bleibt 
sie nach dem Vermischen des Tropfens mit Wasser zuriick. 


Sogar in den Fallen, wo die Bildung einer Niederschlagsmembran nach 
der Beriihrung des Protoplasmas mit Wasser beobachtet wurde (vgl. Hxtr- 
BRUNN 1927, 1928, 1930), fand diese Bildung an der vom Wasser gut ab- 
gegrenzten Protoplasmaoberfliche statt, die bei niedriger Temperatur und 
unter der Einwirkung gréBerer Salzkonzentrationen oft lange keine Membran 
bildete. In manchen Fallen konnte aber nur ein Teil der Protoplasmaober- 
flache mit dieser Membran bedeckt werden (CostELLo 1933). Somit kann 
die Nichtmischbarkeit des Protoplasmas mit Wasser nicht durch eine seine 
Oberflache schiitzende Niederschlagsmembran bedingt werden. 


Auch kann die Protoplasmaoberflache durch keine unsicht- 
bare Schicht einer in Wasser unléslichen Fliissigkeit von dem Ver- 
mischen mit Wasser geschiitzt werden, weil die Protoplasma- 
oberflache im Falle eines Zerfalls des Protoplasmas zu Tropfchen 
(vgl. 8. 36) mehr als auf das Zehntausendfache zunehmen kann, 
so daf die unsichtbare Flissigkeitsschicht, die urspriinglich kaum 
dicker als 0,1 sein kénnte, beim Zerfall zu Tropfchen diinner als 
1 my sein wirde. Fliissige Filme dieser Dicke koénnen aber die 
Tropfen miteinander mischbarer Flissigkeit vor dem Zusammen- 
flieBen nicht schiitzen, weil der Radius der molekularen Anziehung 
gleich 9—80 my: ist. 

Einigen Forschern schien es méglich zu sein, die Nichtmisch- 
barkeit des lebenden Protoplasmas mit Wasser und wasserigen 
Lésungen durch die Annahme eines mono- oder bimolekularen 
Adsorptionsfilms an seiner Oberflache zu erklairen (vgl.z. B. 
BUNGENBERG DE JoNG und BonNER 1935). Es ist wohl moglich, 
daB an der fliissigen Protoplasmaoberflache, wie an der Ober- 
flache jeder anderen heterogenen Fliissigkeit, Substanzen adsor- 
biert werden kénnen, die in Wasser unlodsliche Atomgruppen ent- 
halten. Jedenfalls ist fiir jede Adsorption und Filmbildung vor 
allem eine Oberflaiche notwendig, so dai das Protoplasma noch 
vor der Filmbildung vom Wasser scharf abgegrenzt und in dem- 
selben nicht léslich sein muB. 
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3. Wasser als geléste Substanz. Aus der Nichtmisch- 
barkeit des Protoplasmas mit Wasser oder wasserigen Losungen 
folgt, daB, in Ubereinstimmung mit der in Abschnitt 1 angefithrten 
Annahme LEPESCHKINS, das Wasser im lebenden und unbescha- 
digten Protoplasma kein Lésungsmittel darstellt. Dieser Schlub 
wird auch durch die Tatsache bestatigt, da das lebende Proto- 
plasma nicht nur in Wasser unléslich ist, sondern auch Wasser 
nur in begrenzter Menge auflésen kann. Diese Eigenschaft wird 
besonders schén am Protoplasma von Seepflanzen und -tieren 
nach dessen Versetzen in verdiinntes Meerwasser demonstriert. 


Aus Bryopsis-Zellen herausgequollenes Protoplasma (vgl. 8.36) 
wurde in Versuchen von LEPESCHKIN (1926a) durch Zugabe von 
SiBwasser zum mikroskopischen Praparate zur osmotischen 
Wasseraufnahme veranlaBt. Das Protoplasmavolumen nahm dabei 
fast auf das Doppelte zu. Nach einer weiteren Wasseraufnahme 
blieb aber dieses Volumen unverandert, wahrend im Protoplasma- 
inneren zahlreiche Vakuolen entstanden, deren Volumen immer 
mehr zunahm, so da sie einander bertihrten und zum Teil zu- 
sammenflossen. Wurde nun zum Praparate wieder Meerwasser 
zugesetzt, so nahm das Vakuolenvolumen ab, bis die Vakuolen 
ohne Rest verschwanden. Das Entstehen und Verschwinden der 
Vakuolen im Protoplasma beim Zusatz von StiB- resp. Meerwasser 
wurden von LEPESCHKIN (1925a) auch an Foraminiferen und Radio- 
larien (Discorbina, Acanthometra, Collozowm) beobachtet. 


Ein analoges Resultat wurde auch bei der Injektion von 
Wasser oder wasserigen Lésungen in das Protoplasmainnere in 
mikrurgischen Untersuchungen erhalten. Kleine Wassermengen 
wurden durch das Protoplasma absorbiert, wahrend eréfere 
Wassermengen Vakuolen im Protoplasma oder Flissigkeitsblasen 
zwischen dem Protoplasma und der Pellicula bildeten (vel. z. B. 
PLoweE 1931, SpeK und CHAMBERS 1934). 


Wenn somit das Wasser im lebenden Protoplasma kein 
Lésungsmittel darstellt, so muB es offenbar im Lésungsmittel 
desselben, das vermutlich eine fliissige organische Substanz ist, 
molekular gelést sein. Denn wire Wasser im Protoplasma kolloid 
gelost, so kénnte keine Plasmolyse der Pflanzenzellen beobachtet 
werden. Die Wassertrépfchen, mégen sie auch ultramikroskopisch 
klein sein, wiirden die in ihnen molekular gelésten Stoffe beim 
Durchgang durch das Protoplasma behalten, so da® in ihnen 
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geléste Substanzen des Zellsafts mit nach aufen herauskommen 
wiirden (LEPESCHKIN 1924a). 


Da Wasser kein Loésungsmittel im Protoplasma bildet, sondern sich 
in demselben im gelésten Zustande befindet, wurde auBer von LepEscuKin 
(1910a, b, 1911, 1912 usw.) noch von Borrazzi (1925), Fiscumr (1924, 
1927, 1930), BrepERMANN (1924) und neuerdings von Drexwitz (1931, 1933) 
angenommen. 


Die Eigentiimlichkeit der lebenden Materie in ihrer Beziehung 
zum Wasser ist also ihre Eigenschaft, Wasser in groBer Menge 
molekular zu lésen, ohne sich mit demselben in allen Verhaltnissen 
zu vermischen. LEPESCHKIN (1910b) suchte diese Higenttimlich- 
keit durch eine Analogie mit fliissigen Niederschligen zu erklaren, 
die in einer Albumoselésung durch Zusatz von schwefelsaurem 
Ammonium und in einer (NH,),SO,-Lostng durch Alkoholzusatz 
erhalten werden. Er betrachtete diese Niederschlige als eine 
Lésung von Wasser in fliissiger Albumose bzw. im Kryohydrat 


von (NH,),SO,. 


Neuerdings beschrieben BUNGENBERG DE JoNG und seine 
Mitarbeiter (1932) fliissige Niederschlage, die in kolloiden Lésungen 
mit Hilfe einer partiellen Dehydratation und Entladung durch 
verschiedene Desolvatoren und Elektrolyte erhalten werden. Die 
ausgeschiedenen Trépfchen (,,Koazervate‘‘) sind von der um- 
gebenden wasserigen Lésung scharf abgegrenzt, obwohl sie viel 
Wasser enthalten, so daf in ihnen wie im Protoplasma Wasser 
nicht ein gewéhnliches Lésungsmittel darstellt. _BUNGENBERG 
DE JoNG nimmt an, daB fliissige Niederschlige abgesetzte Kolloid- 
teilchen sind, deren Wasserhiillen miteinander zusammengeflossen 
sind, so da das Hiillenwasser eine zusammenhangende Phase 
darstellt, in welcher feste Kolloidteilchen suspendiert sind. Doch 
scheinen dem Verfasser die Eigenschaften dieser Niederschlage 
besser erklart zu werden, wenn angenommen wird, daf} sie zu- 
sammengeflossene fliissige Kolloidteilchen darstellen (vgl. Ost- 
WALD 1909). Die Kolloidteilchen der hydrophilen Kolloide sind 
nicht nur durch Wasserhiillen umgeben, sondern enthalten Wasser 
auch in ihrem Jnnern und kénnen deshalb auch nach einer weit- 
gehenden Entfernung ihrer Wasserhillen durch einen Desolvator 
fliissig bleiben, so dafS§ nach dem ZusammenflieBen der Teilchen 
Wasser in der Substanz derselben als molekular gelést betrachtet 
werden kann (LEPESCHKIN 1910b). In diesem Sinne kénnte auch 
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die Struktur der zusammenhingenden Phase des Protoplasmas 
verstanden werden (LEPESCHKIN 1924a). 

Die oben entwickelte Vorstellung iiber den Zustand des Wassers im 
lebenden Protoplasma widerspricht der bekannten Tatsache nicht, daB das- 
selbe in Wasser oder hypotonischen Lésungen einen osmotischen Druck in 
seinem Innern entwickelt und aufschwillt. Es enthalt verschiedene wasser- 
lésliche Substanzen, z. B. Salze, Zuckerarten, Aminosiuren usw., welche 
entweder nicht oder nur sehr langsam in die umgebende Lésung diffundieren, 
waihrend Wasser ins Protoplasma verhaltnismaBig schnell eindringt. Somit 
mu unabhangig davon, ob die Oberflache fiir die wasserléslichen Stoffe 
weniger als das Protoplasmainnere permeabel ist und da sich das Wasser 
im Protoplasma in geléstem Zustande befindet, aus der umgebenden Fliissig- 
keit infolge der Diffusion mehr Wasser ins Protoplasma eintreten, als von 
ihm nach aufBen herauskommt, so daB ein Wasseriiberdruck in demselben 
auftritt, der den Gesetzen des osmotischen Drucks folgt. In hypertonischen 
Lésungen muB aber eine entgegengesetzt gerichtete Wasserbewegung statt- 
finden. Eine osmotische Wasserabgabe in Zuckerlésungen zeigten auch Al- 
bumosetrépfchen in den oben erwahnten Versuchen von LEPESCHKIN 
(1910b). 


4, Veranderung des Wasserzustandes beim Absterben. 
Wie friiher erwahnt, vermischt sich nur lebendes Protoplasma 
mit wasserigen Medien nicht, wahrend es nach einer gentigend 
starken Beschadigung oder dem Tode mit Wasser mischbar ist. 
Bei Hamolyse und Zytolyse ist die Auflésung des gréBten Teils 
desselben direkt nachweisbar. Beim kornigen Zerfall des Proto- 
plasmas ist seine Masse locker gebaut, so daf die einzelnen sie 
zusammensetzenden Kérnchen in Wasser zerstreut werden. Diese 
Erscheinung beweist, dali Wasser die Zwischenraume im koagu- 
lierten Protoplasma fiillt und in keiner organischen Substanz 
gelést ist, wie es im lebenden Protoplasma der Fall ist. Auch 
in anderen Fallen, wo die erstarrte Protoplasmamasse dichter 
gebaut ist, kann sie ebenfalls im Wasser zu einzelnen Kérnchen 
zerdriickt werden, die sich darin zerstreuen. Wir haben also an- 
zunehmen, dafi das geléste Wasser des lebenden Protoplasmas 
beim Absterben frei wird und dann als Lésungsmittel zu_be- 
trachten ist. Diese Verinderung des Wasserzustands erklart uns 
auch den Verlust der Semipermeabilitét durch das Protoplasma 
beim Absterben. 

In Kapitel TV (d) wird gezeigt, das die osmotischen Kigen- 
schaften des lebenden Protoplasmas nur durch die’ Annahme 
erklart werden kénnen, daB Substanzen sich im Protoplasma und 
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jedenfalls in seiner Oberflaichenschicht lésen miissen, um in sein 
Inneres einzudringen. Da die Protoplasmaoberfliche durch keine 
morphologisch differenzierte Schicht einer mit dem Protoplasma 
fremden Substanz bekleidet ist (vel. 8.39), so bildet die Ober- 
flachenschicht des Protoplasmas unabhingig davon, ob sie fiir 
wasserlésliche Stoffe weniger als die inneren Protoplasmateile 
permeabel ist, nur einen Teil eines und desselben kolloidalen 
Systems, das ein einheitliches organisches Lésungsmittel in allen 
seinen Teilen hat. In diesem Lésungsmittel, in dem Wasser gelést 
ist, lésen sich wasserlésliche Substanzen offenbar nicht so leicht 
als in Wasser, so dali dieses Mittel einen Widerstand der Diffusion 
derselben ins Protoplasma entgegensetzt. Wird aber dieses Lésungs- 
mittel beim Tode durch Wasser ersetzt, so dringen alle wasser- 
losichen Substanzen ins Protoplasma wie in einen mit Wasser 
gesattigten Schwamm ein (LEPESCHKIN 1910a, b, 1911¢), so dah 
die Semipermeabilitat verloren geht. 

Kine Verwandlung des gelésten (dispersen) Wassers ins 
Loésungsmittel (zusammenhangende Phase) beim Absterben des 
Protoplasmas nimmt auch FiscHER (1924, 1927, 1930) an, der die 
lebende Materie als ein lyophiles kolloides System betrachtet und 
sie mit einem System vergleicht, das durch Vermischen von schwer 
ineinander léslichen Fliissigkeiten nach dem Typus Phenol/Wasser 
oder Buttersaure/Wasser erhalten wird. Dieses System ist durch 
einen leichten Ubergang des dispersen Wassers zu einer zusammen- 
hangenden Phase charakterisiert. Diese einfache Auffassung des 
Protoplasmas als ein reversibles zweiphasiges System vermag 
jedoch die komplizierten Erscheinungen der Zell-Nekrobiose nicht 
zu erklaren. AuBerdem ist die Zell-Nekrobiose nur in ihren ersten 
Stadien reversibel, wahrend diese Annahme eine Reversibilitat 
des ganzen Vorgangs des Absterbens nach der Herstellung der 
urspriinglichen Bedingungen erfordert. Beim Absterben spielen 
sich nicht nur physikalische, sondern auch chemische Prozesse ab, 
wortiber im nachsten Kapitel berichtet wird. 

5. Vakuolenbildung. Die Vakuolenbildung bei der Zell- 
Nekrobiose, die nach der Wasseraufnahme durch das Protoplasma 
stattfindet, konnte als eine Folge der Ubersattigung des Proto- 
plasmas mit Wasser aufgefabt werden, wie sie z. B. bei der osmo- 
tischen Wasseraufnahme nach dem Versetzen des Protoplasmas 
der Seepflanzen und -tiere in verdiinntes Meerwasser beobachtet 
wird (vgl. LepEscHKIN 1925a, 1926a). Die Bildung von Wasser- 
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vakuolen (Triibung) in den Tropfen von Ceder6l, Anilin und anderen 
organischen Fliissigkeiten, die sich in Wasser befinden, ist all- 
gemein bekannt. Die Wasseriibersittigung im Protoplasma 
konnte auch infolge einer Verminderung der Léslichkeit von Wasser 
in demselben eintreten. Nach BUNGENBERG DE JoNG (I. ¢.) bilden 
sich Vakuolen in Niederschlagstrépfchen bei einer Abkihlung 
oder Temperaturerhéhung. Es ist méglich, daB auch in diesem 
Falle die Léslichkeit des Wassers in der Troépfchensubstanz sich 
vermindert, so daB eine Wasseriibersattigung eintritt. 

Nach LEPESCHKIN (1910b) bilden sich Vakuolen in den Trépf- 
chen der fliissigen Niederschlige (vgl. 8.41) nach einer Kon- 
zentrationserh6hung des Desolvators ((NH,4),SO, oder Alkohol). 
Es handelt sich in diesem Falle wahrscheinlich um eine Ent- 
wasserung der Albumoseteilchen (bzw. der Molekiile eines Kryo- 
hydrats des Ammoniumsulfats) als Folge der Wasserverteilung 
zwischen denselben und dem Desolvator (die Vakuolen bestehen 
aus einer wasserigen Lésung desselben, und die Trépfchen erstarren 
bzw. kristallisieren bei weiterem Zusatz des Desolvators). Es ist 
moglich, daB in speziellen Fallen, z. B. beim Verhungern der 
Infusorien (vgl. 8. 10) im Protoplasma Stoffe entstehen, die als 
Desolvatoren wirken kénnen. Es ist aber unwahrscheinlich, dai 
diese Stoffe in allen Fallen der Zell-Nekrobiose gebildet werden. 


Kapitel IV 


Chemische Verdnderungen bei der Zell-Nekrobiose 
a) Nachweis der chemischen Verinderungen beim Absterben 

Bevor wir uns der Beantwortung der Frage tiber die Art der 
Veranderung. zuwenden, die die Substanzen der lebenden Materie 
beim Absterben erfahren, werden hier einige Momente angefiihrt, 
welche eine chemische Veranderung dieser Substanzen auch in 
dem Falle anzeigen, wenn das Absterben nicht infolge der Ein- 
wirkung irgendwelcher chemischer Reagenzien, sondern unter 
Umstanden stattfindet, die eine chemische Wirkung von aufen 
ausschlieBen. In dieser Hinsicht ist die verschiedene Farbbarkeit 
des absterbenden und abgestorbenen Protoplasmas durch Anilin- 
farbstoffe am langsten bekannt. 

Als einen Indikator der chemischen Veranderung im Proto- 
plasma beim Absterben hat Mosso (1888) fiir Leukozyten, T'rade- 
scantia-Haare und Ulva-Sporen Methylgriin benutzt, das das im 
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Absterben begriffene Protoplasma violett oder bléulich farbt, 
wahrend nach+s dem vollkommenen Absterben sich dasselbe 
smaragdgriin firbt. Da, nach Mosso, der Farbstoff durch schwach 
alkalische Loésungen violett, stiirker alkalische Lésungen gelb und 
sauere Lésungen griin gefarbt wird, so schloB er, da das schwach 
alkalisch reagierende Protoplasma nach dem Tode sauer wird. 
RHUMBLER (1893) verwendete ein Gemisch von Eosin und Methyl- 
griin, um die chemische Veranderung der Protoplasmastoffe beim 
Absterben nachzuweisen. 

RUvzr6KA (1904) gab an, daB im Gemisch von Neutralrot und 
Methylenblau Granula in lebenden Zellen rot gefarbt werden, wah- 
rend sie sich nach dem Absterben blau farben. LEPESCHKIN (1925a, 
1926a), der ebenfalls dieses Gemisch der Farbstoffe (0,025% +- 
0,025°,) gebrauchte, beschreibt die Verfarbung des Protoplasmas 
von Truncatulina beim Absterben folgendermaBen: Nach der 
Zugabe des Farbstofigemisches farbten sich die Kérnchen im aus 
der Schale durch einen Rif’ herausgetretenen Protoplasmatropfen 
rot. Nach einer wiederholten Deformation derselben (mechanische 
Beschadigung!) erstarrte seine oberflaichliche Schicht und farbte 
sich sofort rot. Nach der vollkommenen Koagulation und dem 
Absterben des Protoplasmas trat aber violette und schlieBlich 
blaue Farbung auf. Da die saure Reaktion die Absorption von 
Methylenblau aus -dem Gemisch mehr begiinstigt als die von 
Neutralrot, so zeigen diese Resultate ein Sauerwerden des Proto- 
plasmas beim Absterben (vgl. BauER 1924) an. Eine ahnliche 
Beobachtung wurde auch an Bryopsis-Zellen gemacht. 

In den Versuchen von SCHAEDE (1924) farbte sich das lebende 
Protoplasma der Epidermiszellen der Alliwm-Zwiebelschuppe, die 
in eine Methylrotlésung getaucht wurde, gelb, wabrend das 
im Absterben begriffene Protoplasma derselben Zellen sich rot 
farbte. Somit wurde auch in diesem Falle ein Sauerwerden des 
Protoplasmas beim Absterben beobachtet. Eine Steigerung der 
Zellaziditat bei der schaidlichen Einwirkung der Hypotonie beob- 
achtete Kamney (1934) an Amphibienlarven (Neutralrot als 
Indikator). 

Auch mikrurgische Untersuchungen, in welchen Indikator- 
lésungen in lebende Zellen eingespritzt wurden, zeigten, daB bei 
der Beschidigung und dem Absterben des Protoplasmas eine 
Steigerung der Aziditat eintritt. Nach NEgEpHam und NEEDHAM 
(1926) soll die Reaktion des Zellinnern der Eier verschiedener 
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Seetiere in normalem Zustande pH = 6,6, nach der Beschadigung 
aber pH = 4,0—5,0 sein. CoamMBERS, Potiack und HItueEr (1927) 
geben fiir das Protoplasma normaler Seeigeleier pH = 6,7 und 
fiir das zytolytischer Kier pH = 5,4—5,6 an. Bei Amoeba und 
Gewebezellen ist diese Anderung von pH = 6,9 zu 5,3. Kine saure 
Reaktion des Koagulats bei der Protoplasmakoagulation von 
Amoeba beobachteten SpEK und CHAMBERS (1934). 

Fiir Pflanzenzellen wird oft angegeben, dai nach dem Proto- 
plasmatod der saure Zellsaft alkalisch oder neutral wird, wie es 
z. B. durch die Verfarbung des Zellsafts beim Abtdten des Rot- 
kohls, der Epidermis von Rhoeo discolor usw. angezeigt wird 
(vel. ScHwarz 1892, Haas 1916). Aus dem Protoplasma wandern 
also in den Zellsaft nach dem Tode Hydroxylionen, wahrend das 
Protoplasma selbst sauer wird. 

AuBer den Reaktionsinderungen des Protoplasmas wird nach 
seinem Absterben oft die sogenannte Autolyse beobachtet (vel. 
8. 24). Die Enzyme, die in der lebenden Zelle untatig oder wenig 
tatig waren, beginnen sofort nach dem Tode die Protoplasma- 
substanzen anzugreifen und zu lésen. Die Einsetzung der Enzym- 
tatigkeit nach dem Absterben kann nur durch irgendeine chemische 
Veranderung der Protoplasmasubstanzen beim Absterben erklart 
werden. Entweder werden diese Substanzen erst nach dem Tode 
angreifbar, oder werden die friiher, mit gewissen Substanzen ver- 
bundenen Enzyme freigesetzt bzw. aktiviert. Dies bezieht sich 
auch auf die giftigen Substanzen, die nach dem Protoplasmatode 
aus den Zellen abgesondert werden (vel. z. B. TurcK 1933). In 
Zusammenhang mit der Bildung giftiger Substanzen beim Ab- 
sterben steht wahrscheinlich auch die Tatsache, daB nach P&TERFI 
und Ortvo (1927) und PérEerrr und Navinue (1931) die Abtétung 
des Zellkerns in Myoblasten und von Amoeba durch die Mikro- 
nadel eine schadliche und abtotende Wirkung auf das Protoplasma 
ausiibt. Es ist auch nicht ausgeschlossen, daB die Progressivitat 
der Protoplasmabeschidigung (vgl. 8.4) wenigstens zum Teil 
durch gewisse schaidliche Produkte der anfanglichen chemischen 
Zersetzung der Protoplasmastoffe bedingt wird. 


Bekanntlich weist das Chlorophyll lebender Blatter direktem Sonnen- 
licht gegentiber eine groBe Widerstandskraft auf, wihrend abgestorbene 
griine Pflanzenorgane schnell entfairbt werden, wenn sie dem direkten 
Sonnenlicht ausgesetzt werden. Diese Eigenschaft der lebenden chloro- 
phyllhaltigen Zellen wird sogar als Lebensreaktion angesehen (SIpoORIN 
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1932). Chlorophyll ist in lebenden Zellen offenbar mit anderen Substanzen 
verbunden, die es vor dem Licht schiitzen, und diese Verbindung zerfallt 
beim Absterben. 


Aus den angefiihrten Tatsachen haben wir den SchluB zu 
ziehen, dafX beim Absterben chemische Veranderungen in der 
lebenden Materie stattfinden, deren Substanzen dem Anschein 
nach dabei eine Zersetzung erfahren. Die Uberzeugung, da beim 
Absterben eine komplizierte chemische Struktur sich in eine ein- 
fachere verwandelt, veranlaBte manche Forscher sogar anzu- 
nehmen, daf} im lebenden Protoplasma alle Substanzen zu einem 
einzigen Riesenmolekiil verbunden sind, das beim Absterben 
zerfallt (vgl. DANILEWsKY 1894, PatLApIN 1910, STEARN und 
STEARN 1931). 


b) Lebendes und totes Eiwei8 

Die ersten chemischen Analysen der Zellen (Leukozyten, 
roter Blutkérperchen, Spermatozoen und Hefezellen) zeigten be- 
kanntlich, daB sie viel Eiweifstoffe enthalten (MinscHErR 1871, 
Hoprre-SEYLER 1871). Es war also die Annahme berechtigt, dal 
Eiweifk6rper beim chemischen Aufbau der lebenden Materie eine 
wichtige Rolle spielen. PFLUGER (1875) schien es aber, daB es 
zwischen den EiweiSkorpern, die auBerhalb der lebenden Zellen 
gefunden werden und denjenigen, die in der lebenden Materie 
vorkommen, einen groBen Unterschied geben miisse. Pritiger 
nahm an, daB das Molekiil des EiweiBes im Protoplasma, das er 
als ,,lebendiges Eiweif*‘ bezeichnete, im Gegensatz zum toten 
EHiwei8 die Cyangruppe enthalt, die eine hohe innere Energie- 
menge besitzt, wodurch sich die groBe Zersetzlichkeit des leben- 
digen EiweiBes erklart. Beim Absterben soll nach PrrtcEr die 
labile Cyangruppe in den stabilen Zustand des Ammoniakradikals 
tibergehen. 


Zu jener Zeit, als PFLUGER seine Hypothese tiber das lebendige 
Eiwei® darlegte, war die chemische Konstitution der EiweiBkorper 
unbekannt. Nachdem aber diese Konstitution durch die Arbeiten 
von Emit FiscHer sichergestellt wurde, verlor die Annahme der 
Cyangruppe im Molekiil des lebenden EiweiBes die Berechtigung, 
weil EiweiBk6rper bekanntlich keine Cyangruppe (-C=N) oder 
Nitrilbindung enthalten, so da Stoffe, die diese Gruppe als eine 
Grundbindung und dabei keine Aminogruppen enthalten, nicht. 
als Eiweif8k6rper bezeichnet werden diirfen. 
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DermMeER (1880, 1892) nahm an, da die labile Verbindung 
des lebenden Protoplasmas aus einem stickstofffreien und einem 
stickstoffhaltigen Atomkomplex besteht und fortwahrend zer- 
setzt und regeneriert wird. ALLEN (1899) stellte sich das aktive 
Molekiil der lebenden Materie als ein ungeheuer komplexes System 
vor, in dem verschiedenartige Atomgruppen durch Stickstoff- . 
atome miteinander verbunden sind, wobei diese eine zentrale 
Stellung einnehmen. Beim Absterben des Protoplasmas sollen die 
an den Stickstoff anschlieBenden Atomgruppen auseinandergehen, 
so daB der Stickstoff im toten Protoplasma periphere Stellung 
einnehmen soll. 

VERWORN (1903, 1922) kam ebenfalls zu der Annahme, da 
in der lebendigen Zellsubstanz Stoffe existieren, die in der toten 
Zellsubstanz nicht mehr zu finden sind. Da aber der Lebens- 
vorgang aufs engste mit der Existenz dieser nur in der lebenden 
Zelle vorkommenden Stoffe verkniipft sein mu, und da nur 
geringe Verénderungen der Lebensbedingungen es sind, die den 
Tod ,,der lebendigen Substanz*‘ herbeiftihren konnen, so schlieBt 
VeRworRN, daB die Stoffe, welche die lebendige gegeniiber der 
toten Zellsubstanz auszeichnen, eine sehr lockere chemische Kon- 
stitution besitzen (Vergleich mit Explosivstoffen!). Ubereinstim- 
mend mit PrLvGcER nahm VERWoRN an, dab es die Hiweifikorper 
sind, die im Mittelpunkt des ganzen organischen Lebens stehen. 
Somit sollen, nach VERWoRN, in der lebendigen Zellsubstanz neben 
den bekannten Eiweif®kérpern, die sich auch in der toten Zell- 
substanz vorfinden, noch gewisse EiweiBk6rper oder deren Ver- 
bindungen vorhanden sein, die mit ihrem Zerfall das Leben 
beschlieBen. Um einerseits diesen Stoff von den toten Ei- 
weiBkorpern zu unterscheiden und andererseits seine hohe Be- 
deutung fiir das Zustandekommen der LebensiuSerungen anzu- 
deuten, bezeichnete er ihn als ,,Biogen‘*. Die eigentlichen chemi- 
schen Veranderungen, die beim Protoplasmatod stattfinden, lie8 
VERWORN unerklart. 

Zum SchluB sei noch erwahnt, da Lomw und Boxorny (1882) 
die Hypothese verfochten, da das lebende Protoplasma im Gegen- 
satz zum toten Aldehydgruppen in seinen Substanzen enthalt. 
Diese Ansicht war auf der Tatsache begriindet, daB das lebende 
Protoplasma reduzierende Eigenschaften besitzt. Nun wissen wir 
jetzt, das die reduzierenden Substanzen des Protoplasmas auch 
nach seinem Absterben nicht verschwinden (speziell fiir die Re- 
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duktion von Silbernitrat vgl. Prerrer 1889, WrissenincH 1914, 
CZAPEK 1920a), so da diese Hypothese als hinfallig zu betrach- 
ten ist. 


¢) Chemische Zusammensetzung der lebenden Materie nach den 
Angaben der chemischen Analyse 

Schon die ersten chemischen Analysen des Protoplasmas und 
der Zellkerne (vgl. 8.47) zeigten, daB ihre Trockensubstanz 
Mineralsalze, Eiwei8k6rper, Lipoide (d.h. Phosphatide, Sterine, 
Fette), Zerfallprodukte der Eiweifkérper und oft auch Kohlen- 
hydrate enthalt. Was nun die Art der EiweiBkérper anbelangt, 
so nahmen mehrere Forscher an, da die EiweiBkorper des Zell- 
kerns sich von denjenigen des Protoplasmas dadurch unterscheiden, 
daB sie fast ausschlieBlich aus Nukleoproteiden bestehen, waihrend 
das Protoplasma Nukleoalbumine, Glykoproteide, Vitelline usw. 
enthalt. 

Die erste ausfiihrliche chemische Analyse des Protoplasmas 
wurde von REINKE (1883) am Plasmodium von Fuligo varians 
gemacht. REINKE begniigte sich mit der Elementaranalyse eines 
durch verdiinnte Kalilauge, Salzsiure, Ather und Alkohol er- 
schopften PreBriickstandes des Plasmodiums, des sog. ,,Plastins‘‘?) 
und mit der Bestimmung der Lipoide (Cholesterin, Harze, Fette) 
und der wichtigsten kristallinischen Substanzen. Die Menge des 
Plastins, das nach REINKE aus Eiweif und einer organischen 
Phosphorverbindung besteht und also ein Proteid ist, betragt in 
der kalziumfreien Trockensubstanz des Plasmodiums ungefahr 
40 %. 

Erst nachdem Kosssrt (1894, 1901) die chemische Konstitu- 
tion der Nukleoproteide festgestellt hatte, konnte LIL1ENFELD 
(1894) eine genaue und vollkommene chemische Analyse der 
Thymus-Lymphozyten ausfiihren. Nach ihm enthalt die Trocken- 
substanz dieser Lymphozyten 68,78°%, Nuklein und 8,679, Histon, 
die in den Zellen zu Nukleinhiston, d. h. zu einem Nukleoproteid 
verbunden sind (77,45%). Der Rest besteht aus Lipoiden, Gly- 
kogen, EiweiBkorpern anderer Art (1,76°%) und Mineralsalzen. Da 
die Thymus-Lymphozyten ungefahr gleiche Mengen Protoplasma 
(Zytoplasma) und Kernsubstanz enthalten, so folgt aus diesen 


1) KreseEL (1930) bezeichnete (wohl ohne Berechtigung) einige albu- 
minoidartige HiweiBk6érper des Plasmodiums als Plastin. Wir werden jedoch 
diesen Namen nur im Sinne REINKEs gebrauchen. 
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Angaben, da nicht nur die Eiwei8kérper der Zellkerne, sondern 
auch die des Protoplasmas hauptsachlich Nukleoproteide sind. 

Abgesehen von diesen Objekten wurden 6fters kernlose rote 
Blutkérperchen analysiert. Ihre Trockensubstanz enthalt 85 
bis 90°/, Hamoglobin (d. h. eines Proteids); der Rest besteht aus 
Lipoiden und Mineralsalzen (vgl.z. B. PONDER 1934a). SosNowskKY 
(1899) machte eine chemische Analyse von Paramaecium caudatum 
und kam zu dem Schlusse, da das Protoplasma dieser Tiere keine 
einfachen EiweiSkérper, sondern nur Proteide enthalt. Diese 
Resultate stimmten mit den Angaben von Harria (1854) und 
Sacus (1862) wberein, die bei ihren mikrochemischen Unter- 
suchungen keine freien Eiweife in Parenchymzellen der Pflanzen 
nachzuweisen vermochten. 

Die alte Auffassung, da im Gegensatz zum Zellkern, der 
hauptsachlich Nukleoproteide enthalt und nur durch Trypsin 
gelést wird, das Protoplasma durch Pepsin-Salzsiure verdaut wird, 
wurde von BIEDERMANN (1918) nicht bestatigt; er untersuchte 
Elodea-Zellen mikrochemisch und gab an, daf sowohl das Proto- 
plasma als auch die Chloroplasten dieser Pflanze in der Pepsin- 
Salzséure volig unverdaulich sind, wahrend Trypsin sie voll- 
kommen lést, wenn die Zellen vorher mit Alkohol behandelt 
werden. Auch nach ZacHartas (1910) unterscheidet sich das 
Protoplasma in seinem Verhalten gegen Pepsin-Salzsiure kaum 
vom Zellkern. Mastne (1910) fand sich ebenfalls veranlaBt, anzu- 
nehmen, daf} das Protoplasma der Seeigeleier eine grofe Menge 
von Nukleoproteiden enthalt. Nach WatrEr (1921) wird das Proto- 
plasma der Plasmodien durch Pepsin-Salzsaiure nicht angegriffen, 
wahrend es durch Trypsin, besonders nach Behandlung mit 
Ather-Alkohol, gelést wird (vgl. auch Pratrse 1920). Alle diese 
Resultate machen die Annahme sehr wahrscheinlich, da die 
EHiwei8kérper des Proto(-Zyto)plasmas von denjenigen des Zell- 
kerns kaum verschieden sind und hauptsachlich aus Nukleopro- 
teiden bestehen. In diesem Sinne hat sich auch ZatusKt (1911) 
geauBert. 

LEPESCHKIN (1923f, 1926c) machte eine ausfiihrliche Ana- 
lyse des Protoplasmas des Plasmodiums eines Myxomyzeten, der 
seiner Morphologie nach Fuligo varians nahestand, aber salzarm 
war. Er machte zum ersten Male eine vollkommene Hydrolyse 
des Plastins REINKES und zeigte, das die Zersetzung dieser Sub- 
stanz Purin-, Pyrimidin- und Hexonbasen ergibt, so daB sie zum 
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gréBten Teil aus Nukleoproteiden besteht. Andererseits enthilt 
Plastin auch eine kleine Menge Lipoproteide. Iwanorr (1925) 
erhielt bei der Hydrolyse eines aus dem Plasmodium extrahierten 
Eiweifikorpers ebenfalls Hexonbasen, so daf das Plasmodium 
Proteine enthalt, die zur Gruppe der Protamine oder Histone 
gehoren, d.h. Proteine, die mit Nukleinsiiuren Nukleoproteide 
bilden. Nach Kresen (1925, 1927, 1930) enthalten Plasmodien 
eine bedeutende Menge von Nukleoproteiden. Seine Analyse des 
Plasmodiums von Fuligo varians war jedoch unvollkommen, weil 
er Alkoholmaterial und zu kalkreiche Plasmodien zur Hydrolyse 
gebrauchte und deshalb eine zu kleine Menge der Nukleoproteide 
fand (vgl. LepEscHKIN 1933a). Man kann demnach mit seinem 
Schlusse nicht einverstanden sein, daB die Nukleoproteide der 
Plasmodien ausschlieBlich von den Kernen stammen. 

Aus allen angefiihrten Angaben betreffs der KiweiSkorper des 
Protoplasmas und des Zellkerns kénnen wir also den Schluf 
ziehen, da sie in beiden Arten der lebenden Materie hauptsich- 
lich Proteide sind (Hamoglobin, Nukleoproteide) und daB diese 
EiweifBkérper den groiten Teil der organischen Substanzen der- 
selben ausmachen. 

Was nun die chemische Zusammensetzung anderer lebender 
Einschliisse des Protoplasmas anbelangt, so zeigte schon Sacus 
(1862), daB nach Extraktion der Chloroplasten mit Alkohol die 
zuriickbleibende Substanz die Farbenreaktionen der Eiweifik6rper 
gibt. Nach Moutscou (1916, 1923) kénnen Kiweifk6rper in Chloro- 
plasten ebenfalls mit den tiblichen Reagenzien nachgewiesen wer- 
den, was auch von LaKon (1916), Gertz (1917) und MYER (1920) 
bestatigt wurde. In Chondriosomen wurden EiweiBk6érper von 
Reeaup, Meves, Poricarp, Faurh-FREMIET, LOWSCHIN (zitiert 
nach LEpEScHKIN 1924a, 8.161) und neuerdings von GIROUD 
(1926, zitiert nach GUILLIERMOND 1932a) und Parat (1928) nach- 
gewiesen. — 

Wie oben erwahnt, wurden in der lebenden Materie aufer 
Eiwei8kérpern auch stets Lipoide gefunden. Mikrochemisch 
wurden sie im Protoplasma und Chloroplasten von BIEDERMANN 
(1920), CzapEK (1920) und Yamanwa (1932) und in Chondriosomen 
von Recaup, Mrves, Poticarp, Faurn-FREMIET, LOWSCHIN 
und Parat (1. c.) festgestellt. Auch in Kernen wurden sie gefunden 
(z. B. von ALBRECHT, LauNAY, KAWAMURA usw.). Das negative 
Resultat von Craccto (1926) mu8 seiner Technik der Zubereitung 

4* 
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der mikroskopischen Praparate zugeschrieben werden (vel. 
Craccro 1929). DaB bei der makrochemischen Analyse isolierter 
Kerne (vgl. MrescHer 1871, Hoppr-SryLer 1871) nur eine kleine 
Lipoidmenge gefunden wurde, muB ebenfalls aus der Technik der 
Zubereitung der Kerne zur Analyse erklart werden, bei der Lipoide 
zum groBen Teil verlorengingen. Bei passender Technik werden 
aber in den Kernen sogar noch mehr Lipoide gefunden als im Proto- 
plasma (MaTHEws 1897). 


Von den Lipoiden enthalten Lymphozyten 4,4% Trocken- 
substanz Cholesterin, 7,5°%, Lezithin und 4°% Neutralfett (Litren- 
FELD). Der Gehalt dieser Lipoide in Plasmodien ist entsprechend 
0,58 bis 3,2%, 0,3 bis 4,6% und 6,8 bis 37,5% (REINKE 
l.c., LepESCHKIN I. c., KiesEet |. c.). Die roten Blutkorperchen 
enthalten 0,2 bis 0,9°% Cholesterin, 0,9 bis 1,7°% Lezithin und 2 bis 
4°, Neutralfett (PoNDER 1934a). 


Aus allen angefiihrten Angaben k6nnen wir den Schlu8 ziehen, 
daB die wichtigsten organischen Bestandteile der lebenden Materie, 
die nach dem Abtéten derselben gefunden werden, Eiweiik6rper 
(fast ausschlieBlich Proteide) und Lipoide sind. Andere organische 
Substanzen, die bei der chemischen Analyse im Protoplasma ge- 
funden werden, stellen entweder Abbauprodukte der Eiweib- 
korper (Aminosduren, Basen, usw.) oder Kohlehydrate dar, deren 
Menge aber vielfach sehr gering ist. Es ist sehr wahrscheinlich, 
daB auch die komplizierten Substanzen der lebenden Materie in 
intakten Zellen aus diesen Bausteinen zusammengesetzt sind. 
Es ist auBerdem nicht ausgeschlossen, daB auch ein Teil der 
Mineralsalze, die bei der chemischen Analyse in der Asche gefunden 
werden, am Aufbau dieser komplizierten Substanzen teilnimmt. 
Einen naheren Kinblick in die chemische Struktur derselben ge- 
statten aber nur indirekte Methoden, deren Ergebnisse wir jetzt 
betrachten. 


d) Ergebnisse der Permeabilitatsforschung 

Seit PFEFFER nimmt man sehr oft an, dai die Semipermea- 
bilitat des lebenden Protoplasmas nur durch seine 4uBeren Schich- 
ten (,,Plasmamembran“, ,, Plasmahaut“, ,,Grenzschicht“, ,,Plasma- 
lemma‘) bestimmt wird, die Prerrer als eine semipermeable 
Niederschlagsmembran betrachtete. Wie schon friiher betont 
wurde (vgl. S. 38), gibt es aber keinen Grund fiir die Annahme 
einer solchen Membran an der Protoplasmaoberfliche. Auch die 
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osmotischen Higenschaften der bekannten Niederschlagsmem- 
branen sind von denjenigen des Protoplasmas verschieden. 


Die Permeabilitit der Niederschlagsmembranen fiir Salze ist z. B. im 
Gegensatz zu der des Protoplasmas so grof, dafs eine direkte Messung des 
osmotischen Drucks der Salzlésungen im Prerrerschen Osmometer unmég- 
lich ist (vgl. TAammMANnN 1892). AuBerdem fand neuerdings CoLLANDER (1925, 
1926, 1928), daB Substanzen durch Niederschlagsmembranen ahnlich wie 
durch andere feste Membranen permeieren, wihrend das Protoplasma sich 
durch eine besonders starke Permeabilitit fiir lipoidlésliche Substanzen 
auszeichnet. 


Auch wurde die sog. Ultrafiltertheorie RunHLANps, die alle 
Protoplasmaarten als mit einer gallertartigen Schicht bedeckt 
betrachtet, durch die alle permeierenden Substanzen wie durch 
ein Ultrafilter entsprechend ihrem Molekularvolumen ins Proto- 
plasmainnere diffundieren, durch zahlreiche Arbeiten widerlegt*). 

Von diesen Arbeiten sei hier auf die von CoLLANDER und BARLUND 
(1933) aufmerksam gemacht, in welcher die Permeabilitaét der Nichtelek- 
trolyte in Chara-Zellen direkt mittels Mikroanalyse des Zellsafts bestimmt 
wurde. Sie fanden, daf z. B. aus der Mischlésung von Harnstoff-Trimethyl- 
zitrat der Harnstoff langsam, das Trimethylzitrat dagegen sehr schnell 
(58 mal schneller) in die Zelle eintrat, obwohl das Harnstoffmolekiil mehr als 
sechsmal kleiner ist als das Trimethylzitratmolekiil. CoL~tanpER und 
B&RLuND bestatigten den Zusammenhang zwischen der Lipoidléslichkeit 
eines Stoffes und seinem Permeieren durch das Protoplasma und fanden 
gleichzeitig, daB die Protoplasmapermeabilitat fiir kleinmolekulare Stoffe 
gewisser Substanzgruppen starker als die groBmolekularer Stoffe ist. 

Obwohl CoLLaANDER und BARLUND zur Annahme eines Lipoid- 
filters (d. h. eines Filters, in welchem die Wande der Poren aus 
Lipoiden bestehen) an der Protoplasmaoberflache geneigt sind, 
ist die Anwesenheit eines solchen Filters mit den fliissigen Higen- 
schaften dieser Oberflache bei Pflanzenzellen, Foraminiferen usw. 
kaum vereinbar. Andererseits zeigten die Beobachtungen von 
H6FLER und STIEGLER (1921, 1930) und H6FLER (1932b, 1933, 
1934a, 1934b, 1934c), daB die Verhaltnisse zwischen Permea- 
bilitatsgeschwindigkeiten einzelner gut wasserléslicher Stoffe fiir 
verschiedene Pflanzen verschieden sind. Das Protoplasma einiger 
Pflanzen ist z.B. nach H6rier fiir Glyzerin mehr permeabel 
als fiir Harnstoff, wahrend andere Pflanzen das umgekehrte Ver- 
haltnis zeigten (Harnstofftypus und Glyzerintypus). HOrLer und 


1) Vol. die Zusammenstellung der Literatur bei LerrscuKin (1936a). 
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Srrpciter (1921) fanden, daB Epidermiszellen von Gentiana und 
Rhoeo eine ungefahr gleiche Permeabilitat fiir KNO; zeigen, 
wiahrend die Permeabilitit fiir Harnstoff bei Gentiana 45 mal gréBer 
als bei Rhoeo ist. WILBRANDT (1932) zeigte auBerdem, daB z. B. 
von zwei gut wasserléslichen und wenig lipoidléslichen Stoffen, 
Glykol und Harnstoff, deren Molekularvolumen ungefahr gleich 
ist, Glykol in Begonia-Zellen 12mal und Harnstoff ungefahr 
8O0mal langsamer als in Basella-Zellen permeiert. Nach HOBER 
und #@RsKov (1933) sinkt die Permeierbarkeit von Glykol, Azetamid 
und Harnstoff, die ungefaihr gleiches Molekulargewicht haben und 
in Lipoiden nur sehr wenig léslich sind, fiir rote Blutk6rperchen 
des Schweins nach der Reihe: Harnstoff>Azetamid>Glykol, 
wahrend fiir rote Blutk6rperchen der Ente sich die Reihe umkehrt. 
LEPESCHKIN (1931 b) wies schon frither auf die Tatsache hin, da’ 
die Erythrozyten des Menschen fiir Glukose permeabel und fir 
Natriumchlorid schwerpermeabel sind, wahrend die Rindererythro- 
zyten fiir das letztere permeabel und die erstere impermeabel 
sind usw. 

Diese Tatsachen vermodgen weder die Ultrafilter noch die 
Lipoidfiltertheorie zu erklaren, und sie kGnnen nur durch die An- 
nahme verstandlich werden, dai Substanzen im Protoplasma 
geloést werden miissen, um in dasselbe einzudringen, und daf ihre 
Léslichkeiten in verschiedenen Protoplasmaarten verschieden sind. 
Was nun das schnellere Permeieren von kleinmolekularen Sub- 
stanzen im Verhaltnis zu groBmolekularen anbelangt, so wird das 
wohl durch die Abhangigkeit der Diffusionskonstanten von der 
GroBe der diffundierenden Molekiile und Teilchen erklart. In 
dieser Beziehung kann ja jede Fliissigkeit als ein ,,Ultrafilter“‘ 
betrachtet werden (LEePEscHKIN 1930b). Das Protoplasma ist 
aber auBerdem eine heterogene Flissigkeit, deren Kolloidteilchen 
nicht nur kugelfoérmig, sondern auch fadenartig sein und dem 
Durchdringen der Molekiile sicher einen Widerstand leisten 
konnen. 

Die Lipoide des Protoplasmas bedingen offenbar das schnelle 
Permeieren der lipoidléslichen Substanzen; sie bedingen aber auch 
das langsame Eindringen der wasserléslichen Substanzen ins 
Protoplasma. In der Tat vergréBert sich die Permeabilitat fiir 
wasserlosliche Substanzen nach der Behandlung der Zellen mit 
Saponin, das mit Lipoiden chemische Verbindungen bildet (vel. 
Boas 1920, 1921, 1922a und b; Munruiu 1933). Andererseits 
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ist schon seit PFEFFER (1877) bekannt, da auch schwache Siuren, 
Schwermetallsalze und andere Stoffe, die keinen EinfluB auf 
Lipoide ausiiben, die osmotischen Eigenschaften des Protoplasmas 
verandern kénnen. Die Permeabilititszunahme fiir wasserlésliche 
Stoffe unter der Einwirkung von Sublimat, das nur auf Kiweib- 
kérper und nicht auf Lipoide einwirkt, wurde neuerdings von Boas 
(1930) beobachtet. Auch die Permeabilitaétserh6hung durch Sauren, 
die in kleinen Konzentrationen nur auf EiweiBkérper einwirken 
ko6nnen, wurde bestitigt (vgl. BRENNER 1920, BrintEy 1927, 
Instn 1928, Kaczmarek 1929 u.a.). Somit miissen nicht nur 
Lipoide, sondern auch Eiweifbkérper fiir das Zustandekommen der 
selektiven Permeabilitaét des Protoplasmas verantwortlich sein 
(LEPESCHKIN 1910a und b, 191la, 1913, 1930b). 

Da Lipoide Wasser nicht lé6sen, kénnen sie die verhaltnis- 
miBig groBe Wasserpermeabilitaét des Protoplasmas nicht be- 
dingen, welche nur der Anwesenheit von EiweiSkorpern im Proto- 
plasma zugeschrieben werden kann. Andererseits kénnen hydro- 
phile EiweiSkorper allein das Permeieren wasserléslicher Sub- 
stanzen ins Protoplasma nicht hindern. Die selektive Permea- 
bilitat desselben kann also nur durch ein Mitwirken beider Stoff- 
arten zustande kommen. 

Diese Annahme wird durch die Tatsache bestatigt, daB die 
Permeabilitat des Protoplasmas fiir Wasser und wasserlésliche 
Stoffe, die in Lipoiden unléslich sind, durch lipoidlésliche Stoffe 
(Narkotika) verandert wird (LEPESCHKIN 1911b, 193la, 1932a, 
HOFLER und WEBER 1926, ANSELMINO und Hoxrnteé 1930, Luckn 
1931, WEBER 1931, HERWERDEN 1932; weitere Literatur bei 
WINTERSTEIN 1926). AuSerdem zeigte LEPESCHKIN (1932a), daB 
Ather und Chloroform die Permeabilitét des Protoplasmas nur fiir 
diejenigen Farbstoffle vermindern, welche in ihnen unldslich 
sind. Somit bestimmt die Léslichkeit in lipoidléslichen Stoffen 
die Permeabilitéat wasserléslicher Substanzen. Der Weg des Per- 
meierens wasserléslicher und lipoidléslicher Stoffe ist also der- 
selbe. 

In anderen Worten miiBten HiweiBk6rper und Lipoide in 
demjenigen Teil des Protoplasmas, der seine osmotischen Eigen- 
schaften bedingt, d. h. wenigstens in seinen Oberflachenschichten, 
miteinander in einem engen Zusammenhange sich befinden und 
mdoglicherweise chemisch verbunden sein. Beim Absterben ver- 
liert aber das Protoplasma seine selektive Permeabilitat und wird 
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fiir alle Stoffe gut permeabel. Nach dem Tode beeinflussen also 
Lipoide nicht mehr das Permeieren wasserléslicher Substanzen, 
d.h. der Zusammenhang zwischen Lipoiden und Eiweifkorpern 
wird beim Absterben zerstoért. Es bleibt noch zu entscheiden, 
ob dies sich nicht nur auf die oberflachlichen, sondern auch auf 
die inneren Protoplasmateile bezieht. Diese Frage wurde von 
LEPESCHKIN (1924a, 1930b) in positivem Sinne beantwortet. 

Es wurde ja schon frither gezeigt (vgl. 8.53), daB an der 
Protoplasmaoberflache keine semipermeable Niederschlagsmem- 
bran oder Ultrafiltermembran vorhanden ist. Die Annahme einer 
fliissigen, alle osmotischen Eigenschaften des Protoplasmas_ be- 
dingenden Schicht an seiner Oberflaiche widerspricht ebenfalls 
unseren theoretischen Vorstellungen (vgl. 8.39). Andererseits 
zeigte PFEFFER (1890), da beim Durchschneiden der Pflanzen- 
zellen heraustretende Protoplasmamassen sich in Wasser vakuoli- 
sieren und durch die entstehenden Vakuolen in dem Mafe auf- 
geblasen werden, daf} das Protoplasma nur eine sehr diinne Schicht 
zwischen der Vakuole und umgebenden Flissigkeit bildet. PFEFFER 
nimmt sogar an, daf dabei die Vereinigung der ,,Hautschicht“ 
(d. h. der AuBeren Grenzschicht) und ,,Vakuolenhaut*‘ stattfindet 
und das ganze Protoplasma fiir die Bildung der ,,Plasmahaut** 
verwendet wird. In anderen Worten besteht nicht nur die Ober- 
flache, sondern auch das Innere des Protoplasmas aus Substanzen, 
die seine Semipermeabilitét bedingen kénnen. 

Wie oben gezeigt wurde, sind die Substanzen der Oberfliche 
des Protoplasmas EiweifBkorper und Lipoide. DaB diese Substanzen 
auch im Protoplasmainnern vorkommen, ergibt sich aus der 
chemischen und mikrochemischen Analyse (vgl. BrleDERMANN 1924, 
ZALESKI und MorpkKIN 1928, YAMAHA 1932) und aus der An- 
haufung der lipoid loslichen Substanzen (Narkotika) im Proto- 
plasma. Diese Anhaufung wurde z. B. von Pout (1891) fiir Chloro- 
form, von Hrprin (1897), ARRHENIUS (1908), Aprtz und Kocu- 
MANN (1920), ARRHENIUS und BuBanovic (1913) fiir Ather und 
Athylalkohol, Warpurc und Wiese (1912) fiir Methylphenyl- 
keton und Phenylurethan beobachtet. Auch lipoidlésliche Farb- 
stoffe werden in roten Blutkérperchen angehauft (H6BER und 
Pupitui 1931). Sowohl die Oberflache als auch die inneren Teile 
des Protoplasmas enthalten also Eiweifkérper und Lipoide als 
die wichtigsten organischen Stoffe. Es ist aber unwahrscheinlich, 
dafi diese Stoffe im Versuche PrEFFERS erst nachdem sie an die 
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Oberflache gelangen, in einen solchen Zusammenhang treten, dal 
sie eine semipermeable Substanz bilden; viel wahrscheinlicher ist 
es, daf} sie auch im Protoplasmainnern verbunden sind!),. Daf in 
roten Blutkérperchen das Haimoglobin gebunden ist, wurde schon 
festgestellt (vgl. 8.27). Es legt jetzt aber nahe, daB es mit 
Lipoiden verbunden ist, indem es mit ihnen einen in Wasser 
unléslichen Komplex bildet, der bei der Hamolyse zerfallt. 


Ks ist also sehr wahrscheinlich, daB nicht nur die Oberflachenschichten 
des Protoplasmas, sondern auch seine innere Masse eine selektive Permea- 
bilitéat besitzt. Es scheint aber, da in gewissen Fallen die oberflachlichen 
Protoplasmaschichten eine geringere Permeabilitaét fiir wasserlésliche Sub- 
stanzen besitzen als das Protoplasmainnere (vgl. HOser 1926, McCLenpon 
1928, 1929, Restinr 1935 u.a.). Diese kleinere Permeabilitét kénnte durch 
die Bildung eines Adsorptionsfilms und auBerdem durch die VergréBerung 
des nicht lésenden Raums an den Protoplasmaoberflachen (infolge einer 
Anhaufung hydrophiler Kolloide) bedingt werden, die besonders bei der 
Ausbildung einer Pellicula zu erwarten ist (vgl. S. 7). Zu der Annahme, 
daB nicht nur Oberflachenschichten des Protoplasmas, sondern auch die 
innere Protoplasmamasse eine Semipermeabilitaét besitzt, gelangte neuer- 
dings auch H6FLER (1931, 1932a, 1934b). 


e) Vitalfirbung 

Schon bei den ersten Versuchen iiber die Vitalfarbung er- 
wies es sich, daB die lebenden Bestandteile der Zelle sich erst 
nach dem Absterben mit Anilinfarbstoffen farben lassen, wahrend 
sie im lebenden Zustande die Aufnahme dieser Farbstoffe ver- 
weigern. Wie schon PFEFFER (1886a), Mosso (1888), ARNOLD 
(1889), HerpennatIn (1907), EnRuicn (zitiert nach HEIDENHAIN, 
8. 449), Fiscuren (1901) und zahlreiche andere Forscher betont 
haben, bleibt sowohl die lebende Grundmasse des Protoplasmas 
als auch der Zellkern in unbeschadigten Zellen bei der Vitalfarbung 
ungefairbt, wahrend Farbstoffe in Vakuolen und Granula ge- 
speichert werden, die allgemein als unbelebte (paraplasmatische) 
Gebilde betrachtet werden. Auch nach spateren Untersuchungen 
von RoziGKa (1904) werden bei der Vitalfarbung der Protozoen- 


1) Obwohl Oberflichen infolge einer Adsorption der Substanzen 
chemische Reaktionen zwischen diesen begiinstigen, gibt es Oberflachen auch 
im Innern des Protoplasmas, das ein kolloides und grobdisperses System 
darstellt. Wenn also Hiwei$kérper und Lipoide miteimander nur an Ober- 
flachen reagieren kénnten, so wiirden sie auch im Protoplasmainnern 
sich miteinander verbinden miissen. 
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Zellen gewohnlich nur Granula gefarbt. RtziéKa gibt aber an, 
daB bei Infusorien gelegentlich auch Kerne und in einigen Fallen 
das Protoplasma eine schwache diffuse Farbung zeigen. RUHLAND 
(1912) und ScHaEpE (1928a und b) beobachteten in einigen Fallen 
eine diffuse Farbung des Protoplasmas von Pflanzenzellen mit 
Anilinfarbstoffen. Spatere Forscher wiesen jedoch vielfach nach, 
daB eine diffuse Farbung der lebenden. Materie nur in beschadigten 
Zellen erzielbar ist, wobei die Beschidigung derselben oft durch 
die Farbstoffe selbst hervorgerufen wird, wenn diese in zu starken 
Konzentrationen (0,1°% und mehr) verwendet werden. 


Da8 in normalen Tier- und Pflanzenzellen nur Granula bzw. Vakuolen 
gefarbt werden, wahrend eine diffuse Farbung der lebenden Materie aus- 
schlieBlich in beschadigten oder toten Zellen méglich ist, zeigten in letzter 
Zeit VooRHOEVE (1924): fiir Nervenzellen, WorRDEMAN (1924) und Le- 
PESCHKIN (1925a) fiir Protozoen-Zellen, Lucxt (1925) fiir Arbacia-Hier, 
Haan (1928) fiir Phagozyten, Nimetu und Katios (1928) fir Erythrozyten, 
GUILLIERMOND (1929) fiir Hefezellen, WEBER (1930a) fiir Hlodea-Zellen, 
Fauri-Fremiet (1930) fiir Choanoleukozyten, Kono (1930) fiir Paramae- 
cium, SALKIND (1930) fiir Corethra-Zellen, Nacer (1931) fir Fibrozyten, 
SrruGceErR (1931) fiir Alliwm-Zellen, ADLER (1932) fiir Forellen-Hier, BANK 
(1933) fiir Alliwm-Zellen und Arbacia-Hier, KAmNey (1934) fir Epithelzellen 
der Amphibien, Ktsrer (1934) fiir Allowm-Zellen usw. 


In den meisten Fallen, wo eine diffuse Vitalfairbung des Proto- 
plasmas oder des Zellkerns ohne eine vorherige Strukturanderung 
in den Zellen angegeben wurde, befanden sich die Zellen unter 
der Einwirkung schadlicher Bedingungen, so da wir vermuten 
diirfen, da auch in diesen Fallen die Zellen nicht ganz normal 
waren. 


Das Abweichen vom normalen Zustand der Zellen diirfte z. B. in den 
Versuchen von Kistrr (1926) durch Wundreiz, in denjenigen von GicKt- 
HORN (1927) durch einen Saurezusatz zur Farbstofflésung hervorgerufen 
sein. ALBACH (1929) erzielte die diffuse Vitalfirbung des Protoplasmas bei 
Allium-Zellen, wenn er Farbstoffe in 0,1 molekularen Salzlésungen léste, 
und gab an, daB diese um so stirker die Protoplasmafarbung mit Eosin be- 
schleunigten, je geringer der pH-Wert der Lésung war. Die Salzlésungen 
verursachten in diesen Versuchen schlieSlich das Absterben der Zellen. 
Andererseits waren auch die Farbstoffe allein giftig, weil nach den Angaben 
von ALBAcH die Zellen bei allen zu starken Farbungen abstarben. Es ist 
also méglich, da auch in seinen Versuchen die Zellen sich in einem abnormen 
Zustand befanden (vgl. auch Patraur 1928). Bank (1930) konnte mit Me- 
thylenblau nur die Kerne in Allium-Zellen farben, wobei sie feinkérnig 
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wurden (bei pH = 6). Mit einer ziemlich starken Hamatoxylin-Lésung 
(1: 1000) wurde aber auch das Protoplasma braun gefirbt. Auch in den 
Versuchen StRuGGERS (1931) waren wahrscheinlich die Kerne von Alliwm- 
Zellen nicht normal, wenn sie eine Farbstoffspeicherung zeigten. Brecker und 
Broxerowa (1934) beobachteten eine Vitalfiirbung des Zellkerns mit 
Neutralrot in den Zellen, die der Einwirkung des elektrischen Stroms unter- 
worfen worden waren und die bei einer langeren Wirkung desselben ab- 
starben. Bank (1936) erzielte neuerdings eine Kernfirbung mit verschie- 
denen Farbstoffen, wenn er sie plasmolysierenden Lésungen verschiedener 
Salze zusetzte. Maxarovy (1935) berichtete tiber die diffuse Protoplasma- 
farbung bei Protozoen in Gegenwart von Narkoticis. Brecker und SxKu- 
PIENSKI (1935) beobachteten bisweilen eine schwache Farbung des Proto- 
plasmas von Basidiobolus mit Methylenblau und betonen, da8 im Kern 
hauptsachlich der Nukleolus vital gefarbt wird. In allen beschriebenen 
Fallen war die beobachtete diffuse Farbung des lebenden Protoplasmas und 
des Zellkerns nur schwach und immer schwicher als diejenige des toten 
Protoplasmas. AuBerdem gibt GicoxLHoRN (I. c.) an, daB die in seinen Ver- 
suchen erzielte rosa Farbung des lebenden Protoplasmas mit Eosin und die 
intensive Farbstofispeicherung in toten Zellen durch kontinuierliche Uber- 
gange verbunden waren, so daB ein allmahliches Absterben der Zellen bei 
der Vitalfairbung als sichergestellt zu betrachten ist. 

Es sei jedoch hervorgehoben, dai} unter Umstinden wahr- 
scheinlich auch in lebenden und normalen Zellen eine diffuse 
Protoplasmafarbung moglich ist. Dies scheint z. B. in den oben 
zitierten Versuchen von SCHAEDE (1923a) der Fall gewesen zu 
sein. AuBerdem berichtete Nassonow (1930), daB in den Epithel- 
zellen des Duodenums des Sommerfrosches unter anaeroben Be- 
dingungen (Wasserstoffatmosphare) das Protoplasma und der 
Zellkern mit Methylenblau und Neutralrot diffus und reversibel 
gefarbt werden. Nach Nassonow (1933) sollen aerobe Infusorien 
nur eine intensive Farbung der Verdauungsgranula und eine 
schwache Farbung des Protoplasmas mit Neutralrot zeigen, 
wahrend bei anaeroben Infusorien der Zellkern (Makronukleus) 
und das Protoplasma mit Neutralrot reversibel rosa gefarbt werden. 
Hine ahnliche Vitalfarbung beobachteten ebenfalls ALEXANDROV 
(1933) in den Zellen der Larven von Chironomus und Daphnia 
und Maxarov (1934) in den Epithelzellen des Frosches bei der 
Vergiftung des Tieres mit CO. Eine diffuse Farbung des Proto- 
plasmas der Pollenschlauche mit Chrysoidin beobachtete WULFF 
(1934), wobei die generative Zelle und der vegetative Kern bei 
Impatiens nicht gefairbt werden konnten, wahrend bei Hzppe- 
astrum nur die generative Zelle sich farben lieB. Hine diffuse 
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und schwache Vitalfarbung des Protoplasmas mit Methylenblau 
beobachtete Cand (1935) bei Paramaecium, obwohl die Farbung 
der Vakuolen in seinen Versuchen viel starker war. CHILD (I. c.) 
weist unter anderem auf die Tatsache hin, daB die Farbung des 
Protoplasmas von Paramaecium durch eine Reduktion des Farb- 
stoffes in der Zelle nur verlangsamt wird. Sowohl diese Beob- 
achtung als auch die diffuse Farbung des Protoplasmas bei der 
Anaerobiose weisen darauf hin, daB in dem Falle, wenn bei der 
Vitalfarbung keine diffuse Protoplasmafairbung beobachtet wird, 
dieses Resultat nicht einer Reduktion der Farbstoffe zu Leuko- 
substanzen zugeschrieben werden darf, wie ExRuicn (Il. c.) an- 
nahm. 

Aus den angefiihrten Tatsachen diirfen wir den SchluB ziehen, 
daB, obwohl in lebenden Zellen hauptsachlich Vakuolen und Gra- 
nula mit Anilinfarbstoffen gefarbt werden, in beschadigten Zellen 
auch eine diffuse Farbung des Protoplasmas und des Zellkerns 
méglich ist. Jedoch kénnen unter verschiedenen, oft noch unbe- 
kannten Bedingungen auch in dem Anschein nach gesunden 
Zellen im Protoplasma und Zellkern Substanzen entstehen, die 
durch Anilinfarbstoffe gefarbt werden. Die anaerobe Atmung in 
einer sauerstofffreien Atmosphare scheint eine dieser Bedingungen 
zu sein. Solche Stoffe entstehen in der lebenden Materie, offenbar 
auch bei der Beschadigung der Zellen. 


Nach der Annahme von y. M6LLENDORFF (1925), die von CHLOPIN 
(1925), Luprorp (1931), Nace (1931) und Nassonow (1980,) bestatiet 
wurde, rufen in manchen Fallen Farbstoffe die Bildung vorher abwesender 
Stoffe im lebenden Protoplasma tierischer Zellen hervor, die mit den 
Farbstofien gefarbt werden und als gefarbte Granula im Protoplasma 
abgelagert werden. Ks ist nicht ausgeschlossen, daB auch in diesen Fallen 
die Entstehung der farbbaren Substanzen durch eine Beschadigung des 
Protoplasmas durch die Farbstoffe selbst verursacht wird. 


Was nun die chemische Zusammensetzung der fairbbaren 
Substanzen im Protoplasma und Zellkern anbetrifft, so betrachten 
sie die meisten Forscher entweder als EiweiBkérper und Abbau- 
produkte derselben (vgl.z. B. LeprescHKrn 1924a, KepROvSKY 
1931) oder als Lipoide (vgl. v. M6LLENDORFF |. c., WuLFF 1934). 
Daf die farbbaren Stoffe im Protoplasma lipoider Natur sein 
konnen, zeigt die Tatsache, da8 das Protoplasma in manchen 
Fallen vorzugsweise mit lipoidléslichen Farbstoffen diffus gefarbt 
wird (z.B. Prune pure, Indulinscharlach, Chrysoidin usw.). 
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Wie im Abschnitt ¢ auseinandergesetzt wurde, enthalt die 
lebende Materie als Hauptstoffe Eiweifkérper und Lipoide. Beide 
Substanzen werden durch Anilinfarbstoffe gefarbt, weil sie diese 
entweder adsorbieren oder mit denselben chemische Verbindungen 
bilden. Die Versuche von BEcHHOLD (1907) zeigten, daB eine durch 
Methylenblau gefarbte Eiweiblésung (Serum-albumin) durch 
Ultrafilter aus Gelatine abfiltriert werden kann, ohne daB im 
Filtrat Methylenblau oder Eiweif erscheint, obwohl der Farb- 
stoff durch das Filter durchgeht, wenn er allein filtriert wird. 
Dies zeigt, daB EiweiBkorper auch in wasserigen Lésungen Farb- 
stoffe festhalten. Nach Lorwe (1922) absorbieren Lezithin und 
andere Lipoide Methylenblau, auch wenn sie in einem organischen 
wasserunléslichen Lésungsmittel gelést sind.. Somit wiirden wir 
auch eine Absorption der Anilinfarbstoffe durch die Intergranular- 
substanz der lebenden Materie erwarten miissen, wenn sie freie 
EHiweiBkorper oder Lipoide enthielte. Da aber eine solche Ab- 
sorption im normalen Zustande nur selten moglich ist, haben wir 
anzunehmen, da die Intergranularsubstanz der lebenden Materie 
gewohnlich keine freien EiweiBstoffe, Lecithin oder andere Lipoide 
enthalt. Diese Stoffe erscheinen aber in ihr bei Zellbeschadigung 
und auch unter gewissen noch unbekannten Bedingungen. Wird 
die Zelle getdtet, so laBt sich die ganze Masse ihres Protoplasten 
mit allen Anilinfarbstoffen leicht farben. Sie enthalt also eine 
eroBe Menge freier EiweiBkorper und Lipoide. Wie bei der Be- 
trachtung der Ergebnisse der Permeabilitatsforschung legt uns 
also auch jetzt der Gedanke nahe, da Eiweif&korper der lebenden 
Materie mit Lezithin oder anderen Lipoiden zu einem Komplex 
verbunden sind, der sich farberisch weder wie EiweiSk6rper noch 
wie Lipoide verhalt. Bei der Beschadigung und besonders beim 
Absterben der Zelle wird aber dieser Lipoid-EiweiBkomplex teil- 
weise bzw. weitgehend zersetzt. Rote Blutkorperchen machen in 
dieser Beziehung keine Ausnahme (vgl. Nemetru und Katués 1. c.), 
nach der vollkommenen Zersetzung ihres Hamoglobin-Lipoid- 
komplexes tritt aber Hamolyse ein. 


f) Optische Untersuchungen 
Bekanntlich bilden Lipoide im Wasser kolloide Lésungen. 
Lezithin lost sich, nach Loews (1912, 1922), auch in organischen 
Lésungsmitteln kolloid. Cholesterin ist ein typisches hydro- 
phobes Kolloid, wahrend Lezithin eine Mittelstellung zwischen 
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hydrophoben und hydrophilen Kolloiden einnimmt. Nach Hat- 
Tort (1921) sind nicht nur in Cholesterin-, sondern auch in Lezithin- 
solen bei der Betrachtung im Ultramikroskop Kolloidteilchen 
(Ultramikronen) sichtbar. Die Kolloidteilchen von Cholesterin 
sollen auch in dem Falle sichtbar sein, wenn dieser Stoff in emem 
Lezithintroépfchen, also in einem stark lichtbrechenden Medium, 
gelost ist. Waren also Lipoide im Protoplasma, das viel Wasser 
enthalt, im freien Zustand anwesend, so wiirden wir erwarten 
kénnen, daB dasselbe bei ultramikroskopischer Untersuchung mit 
glanzenden Ultramikronen erfiillt erscheinen wirde. Da das 
Protoplasma gewohnlich Granula und Mikrosomen enthalt, die 
sowohl bei Hellfeldbeleuchtung als auch im Dunkelfeld gut sicht- 
bar sind, so wiirden die Ultramikronen der Lipoide zwischen den- 
selben (also in der Intergranularsubstanz) des Protoplasmas wahr- 
genommen werden. Dies ist aber nach folgenden Beobachtungen 
nicht der Fall. 

Nach den Untersuchungen von MAYER und SCHAEFFER (1908) 
soll die Grundmasse des unbeschadigten Protoplasmas im Ultra- 
mikroskop optisch leer sein (d. h. es zeigt keine Ultramikronen). 
Zu derselben Ansicht kamen auch AaGazzoTti (1910), der die 
Blutkérperchen im Ultramikroskop untersuchte, STUBEL (1914) 
und BrcHHoLp (1921). Meyer (1920), der das Protoplasma der 
Pflanzenzelle mit Hilfe des Kardioid-Kondensors untersuchte, 
gibt an, daB dicke Zytoplasmafaden nur etwas aufhellen, aber 
keine Ultramikronen aufweisen, wihrend in diinnen Strangen 
das Protoplasma optisch leer ist. Dagegen erscheinen Mikronen 
und Ultramikronen im beschadigten Protoplasma. Die diesen 
Beobachtungen widersprechenden Angaben von GaIDUKOV 
(1910a und b) sollen nach Borrazzr (19°95), LeprscHKin (1913, 
1924a, 1930b) und Meyer (1. c.) in dem Sinne gedeutet werden, 
daB dieser Forscher mikroskopisch sichtbare Gebilde fiir Ultra- 
mikronen gehalten hat. In seiner spiteren Arbeit gab GarpuKOV 
(1929, S. 168) wibrigens selbst zu, daB er vielleicht durch das Aus- 
sehen des Protoplasmas der Pflanzenzellen im Dunkelfeld, das 
dem der Hydrosole des Goldes, Silbers usw. ahnlich ist, ver- 
anlaBt, ,,die Kigenschaften des Protoplasmas dieser Zellen den- 
jenigen der erwahnten Hydrosole zu stark angeglichen“ hat. 

Spatere Forscher (BECQUEREL 1922, Borrazzi 1925, LAPICQUE 
1929, Maver 1929, RunnstR6M 1929, SrRuGcER 1929, VoLTOLINA 
1935 und andere) konnten im unbeschadigten Protoplasma eben- 
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falls keine Ultramikronen finden, obwohl nach ihren Angaben 
diese im Protoplasma nach der Beschidigung der Zellen erscheinen. 
Die eingehendste, dem Aufsuchen der Kolloidteilchen im Pflanzen- 
protoplasma gewidmete Arbeit stammt von GUILLIERMOND 
(1932b), der die ganze Frage einer Revision unterzieht. Seine 
Beobachtungen machte er mit Hilfe des Kardioid-Kondensors 
an den Zellen von Hefe und anderen Pilzen, von ‘Allium, Iris, 
Tulipa, Elodea und anderen hoéheren Pflanzen, wobei die unter- 
suchten Zellen waihrend des Mikroskopierens sorgfaltig unter nor- 
malen Bedingungen und in einem vollkommen gesunden Zustande 
gehalten wurden. Die Intergranularsubstanz des Protoplasmas 
war im Ultramikroskop immer vollkommen optisch leer. Die 
Chloroplasten enthielten nur grob-disperse Phasen. In den Zell- 
kernen war nur eine gewisse Opaleszenz bemerkbar, und nur in 
einigen von ihnen (in leicht beschadigten Zellen?) war eine un- 
klare Granulation sichtbar. Wurden die Zellen beschadigt, so 
trat sofort ein diffuses Aufhellen des Protoplasmas und nachher 
Koagulation auf. In letzter Zeit kommt ScHONFELD (1935) eben- 
falls zu dem Schlusse, dafi die Kerne in unbeschadigten Leuko- 
zyten bei der Betrachtung im Kardioidmikroskop optisch leer 
erscheinen (vgl. auch VotToLina 1935). 

Aus diesen Angaben haben wir zu entnehmen, daB im nor- 
malen (gesunden) Protoplasma gewohnlich keine im Ultramikro- 
skop sichtbaren Kolloidteilchen vorhanden sind, wahrend diese 
nach der Beschadigung der Zellen auftreten konnen. Dieses 
Resultat zeigt, daB in der Grundsubstanz des lebenden Proto- 
plasmas keine freien Lipoide vorkommen, die aber bei der Zell- 
beschadigung erscheinen k6nnen. 

Ein analoger Schlu8 1aBt sich betrefis der EiweiBkorper des 
Protoplasmas aus den spektroskopischen Untersuchungen von 
ViEs und Grex (1928, 1934) ziehen. Diese Forscher fanden, daB 
das ultraviolette Absorptionsspektrum des lebenden Seeigeleies 
von dem Spektrum abweicht, das fiir KiweiBstoffe eigentiimlich 
ist, waihrend nach der Zytolyse des Hies dessen Spektrum sich so 
verandert, da es mehr mit dem fiir Eiwei8k6rper in vitro gelten- 
den tibereinstimmt. Somit weisen auch diese Untersuchungen 
wie die Vitalfarbung und Permeabilitatsforschung darauf hin, 
daf KiweiBkérper im lebenden Protoplasma mit anderen Stoffen 
chemisch verbunden sind und erst nach dem Absterben freigesetzt 
werden. 
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Beide organischen Hauptbestandteile der lebenden Materie, 
Eiweifkorper und Lipoide, kommen also in der Intergranular- 
substanz derselben, wenn die Zellen vollkommen gesund sind, 
nicht in freiem Zustande vor. Bei Beschadigung der Zellen und 
beim Tode erscheinen sie aber im freien Zustande. Somit bestatigt 
die optische Untersuchung der lebenden Materie die in den vorher- 
gehenden Abschnitten gemachte Annahme, daB Lipoide und Ei- 
weif®kérper am Aufbau eines chemischen Komplexes beteiligt sind, 
der bei der Zellbeschadigung und dem Absterben zerfallt. 


Kapitel V 


Freisetzung von Energie bei der Zell-Nekrobiose 

a) Produktion von Wirme 
Wie im vorigen Kapitel erwahnt wurde, nahmen PFLUGER 
und VERWoRN an, daB das Molekiil des ,,lebendigen Eiweifes*‘ 
bzw. des Biogens einen Energievorrat einschlie8t, der bei seiner 
Zersetzung freigesetzt wird. RUBNER (1909, 1913), der die bekann- 
ten Versuche von HretmMuHotz iiber die Energieumwandlung im 
tierischen Organismus mit einer genaueren Methodik wiederholte, 
kam zu dem Schlusse, da8 ,,im Gesamtdurchschnitt der 45 Tage 
dauernden Versuche .. . 99,5°% der Energie, welche in der Nahrung 
den Tieren einverleibt wurde, in den Ausgaben der Tiere“‘ wieder 
gefunden wurden. Dieses Resultat veranlaBte RUBNER zu dem 
Schlusse, daB die GroBe der beim Absterben der ,,lebenden Sub- 
stanz“ frei werdende Energie ,,im Verhaltnis zu ihrem ganzen 

Energieinhalt niemals erheblich sein kann“. 


In einem anderen Versuche lieB RuBNeER die Hefe erst ,,autolytisch* 
sich gréBtenteils abbauen, dann fiitterte er sie mit Zucker, ,,worauf sie 
die Synthese vollzieht und bestimmte die Warme, die dabei von einem 
gewissen Hefegewicht produziert wurde. Es erwies sich, da diese Warme 
(229,8 g Kal.) ungefahr der Warme (235,1 ¢ Kal.) gleich war, die nach der 
Fitterung der normalen Hefe gemessen wurde. Auf Grund dieses Versuches 
schloB Ruspner, daB ,,die Erzeugung lebender Substanz tiberhaupt nach 
Art einer Fermentwirkung verliuft*‘, d. h. ohne einen merklichen Aufwand 
an Energie. 

Peters (1914) vergiftete Muskeln mit Chloroform und fand, daB dabei 
eine Warmemenge 0,87 bis 1,7 g Kal. pro Gramm der Muskelsubstanz frei- 
gesetzt wird. In diesem Falle konnte jedoch die Warme nicht nur beim 
Absterben des Protoplasmas, das nur einen kleinen Teil der Muskeln aus- 
macht, sondern auch in verschiedenen fermentativen Prozessen entstehen, 
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die nach dem Tode einsetzen und zur Muskelstarre fiihren. Die erhaltene 
Warme kénnte also kaum als die beim Absterben des Protoplasmas frei- 
gesetzte Wiirme betrachtet werden. 


Mryernor (1912, 1924) vergiftete rote Blutkérperchen im 
Derwarschen GefaB mit Akrolein und gab an, dai dabei keine 
nennenswerte Warme gebildet worden war, obwohl die Blut- 
k6érperchen nach der Vergiftung keine Atmung zeigten. Die kleinste 
Warmemenge, die MbyERHOF in seinem Kalorimeter beobachten 
konnte, war 1,4¢ Kal.,so daB,nach ihm, héchstens eine Temperatur- 
steigerung von weniger als 0,004° C im Gefai stattfinden kénnte, 
wenn bei der Vergiftung der Blutkérperchen iiberhaupt Warme 
gebildet worden ware. MEYERHOF gibt auferdem an, da die 
totale Atmungshemmung ,,bei einem wenige Minuten spater 
stattfindenden Wegwaschen des Giftes nicht mehr zuriickgeht“. 
Ein Gift kann freilich nur dann von Blutkorperchen weggewaschen 
werden, wenn diese keine Haimolyse zeigen. Da aber Akrolein, 
wie leicht nachzupriifen ist, beim Abtéten der roten Blutkérper- 
chen immer eine Hamolyse hervorruft, so zeigt diese Angabe 
Meyeruors, da die Blutkérperchen durch Akrolein nicht 
getotet wurden, obwohl die Atmung aufhérte. Es ist also nicht 
zu verwundern, daf bei solcher Vergiftung durch Akrolein keine 
merkliche Warme produziert wurde. 

LEPESCHKIN (1929a) bestimmte die Warmeproduktion bei 
der Vergiftung der Hefezellen mit Sublimat und Chloroform im 

’ Dewarschen GefaB. Fir jeden Versuch wurden ungefahr 80 ¢ 
PreBhefe benutzt, und die Vergiftung wurde durch ein Aufzahlen 
der toten (maximal gefarbten) Zellen nach der Behandlung der Hefe 
mit einer Methyvlenblauldsung kontrolliert. Die Temperatursteige- 
rung bei der Vergiftung mit Sublimat, die sehr schnell ihren maxi- 
malen Wert erreichte, war 0,073° C und bei der mit Chloroform 
0,035° C. Von der daraus berechneten Warme wurde die Warme 
abgezogen, welche bei der Behandlung der durch Erhitzung (80°) 
getdteten Hefe mit denselben Giften freigesetzt wurde. Die Ab- 
sterbungswarme war ungefahr 2¢ Kal. pro Gramm Trocken- 
substanz der getdteten Hefe. 

In anderen Versuchen vergiftete LEPESCHKIN (1930a) Rinder- 
erythrozyten (45 bis 60 ccm) mit Chloroform und Sublimat, wobei 
eine verbesserte kalorimetrische Technik angewendet wurde. Die 
Zahl der hamolysierten oder koagulierten Blutk6rperchen wurde 
kolorimetrisch bestimmt. Die beobachteten Temperaturerh6hungen 
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waren 0,027 bis 0,065°C und die freigesetzte Warme 11,2 bis 
27,3 g¢ Kal. Von dieser Warme wurde die Warme subtrahiert, 
die bei der Wirkung von Chloroform und Sublimat auf die durch 
Hypotonie oder Saponin haimolysierten oder durch Hitze koagu- 
lierten Blutkérperchen beobachtet wurde. Die Todeswarme wurde 
zu 2,1 bis 2,3 g Kal. pro Gramm Trockensubstanz der toten Blut- 
k6érperchen berechnet. : 

Da Sublimat die Blutkérperchen koagulierte, wahrend Chloroform 
sie hamolysierte, so zeigt die ungefaihr gleiche Absterbungswarme in beiden 
Fallen, da& etwa 2 ¢ Kal. per Gramm Trockensubstanz bei der Zersetzung 
der Substanzen der lebenden Materie beim Absterben freigesetzt werden, 
wahrend die Erstarrung des Protoplasmas von keiner nennenswerten 
Warmebildung begleitet wird. Dieses Resultat war nicht unerwartet, weil 
die Koagulationswirme bekanntlich sehr gering ist. 


Spatere, noch nicht verdffentlichte Versuche des Verfassers 
an Hefezellen zeigten, dafi ein Teil der Warme noch in denjenigen 
Stadien der Zell-Nekrobiose freigesetzt wird, in welchen das Proto- 
plasma die Eigenschaft erwirbt, durch Methylenblau vital und 
diffus gefarbt zu werden (vgl.S. 58). Die beim Absterben der Zellen 
entstehende Warmemenge bleibt nicht konstant, sondern andert sich 
je nach den Bedingungen, unter welchen sich die Zellen befinden. 
Die Gesamtmenge der entstehenden Warme war fiir die verwen- 
deten Hefesorten im mittleren kleiner als die oben angefiihrte 
Warmemenge. 

Die beim Absterben der Zellen freigesetzte Warmemenge ist 
freilich sehr klein im Vergleich mit derjenigen, die in den meisten 
exothermen chemischen Reaktionen freigesetzt wird. Da aber das 
Freisetzen der Energie beim Absterben nur einem exothermen 
Zerfall der Substanzen der lebenden Materie zugeschrieben werden 
kann und auferdem das Molekulargewicht dieser Substanzen 
vermutlich sehr hoch ist, so ist ihre molekulare Zersetzungswarme 
derjenigen der Explosivstoffe ahnlich. Bei der Himolyse der Blut- 
kérperchen, die 85 bis 90% Trockensubstanz Hamoglobin ent- 
halten, dessen Molekulargewicht nach SvepBERe (1926, 1930) 
68000 ist und dessen Komplex vermutlich bei der Hamolyse 
zerfallt (vgl. 8.57, 61), wird z. B. nicht weniger als 68000-2 = 
136000 g Kal. Warme fiir jedes Gramm Molekiil der sich zer- 
setzenden Substanz freigegeben. Bei der Zersetzung eines Gramm- 
Mols NCI, werden aber nur 38000 Kal., bei der von HJ nur 
6000 ¢ Kal. Warme freigesetzt. Es ist also begreiflich, weshalb 
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die beim Absterben zerfallenden organischen Komplexe so un- 
bestandig sind. 


b) Produktion von strahlender Energie 

Bekanntlich wird bei den gewdhnlichen exothermen chemi- 
schen Reaktionen die chemische Energie in Wairme umgewandelt, 
ein Teil dieser Energie wird aber zur VergréBerung der Oszil- 
lationsenergien verwendet, die sich in der Aussendung von Warme- 
strahlung auBert (vgl. PLlorntrkow 1936, 8. 245). Fiir die theo- 
retische Annahme, dai bei jeder chemischen Reaktion strahlende 
Energie produziert wird, haben OBERHAUSER und seine Mit- 
arbeiter (1928, zitiert nach PLoTNIKow) die experimentelle Grund- 
lage geschaffen, indem sie zeigen konnten, dafB die frei werdende 
Reaktionsenergie, die in die Reaktion nicht eingetretenen Mole- 
kiile, die sonst nur durch strahlende Energie aktiviert werden 
k6énnen, im Dunkeln aktivieren kann. Auch ist eine lange Reihe 
chemischer Reaktionen bekannt, in welchen bei Zimmertemperatur 
nicht nur eine Warmestrahlung, sondern auch sichtbares Licht 
produziert wird. Auch ultraviolette Chemolumineszenz kommt 
vor, obwohl sie, nach PLotnikow (l.c.), zu den Seltenheiten 
gehort. Das emittierte Licht kann jedenfalls bei den chemischen 
Reaktionen, die mit Phosphoreszenz verbunden sind, im ultra- 
violetten Teil des Spektrums liegen. 


In letzter Zeit kamen auferdem verschiedene Forscher zu der Vor- 
stellung, da8 ultraviolettes Licht bei verschiedenen bei Zimmertemperatur 
verlaufenden Oxydationen und anderen chemischen Prozessen emittiert 
wird, obwohl in ihren Versuchen eine biologische Nachweismethode (Zell- 
teilungsbeschleunigung) verwendet wurde, deren Zuverliassigkeit von 
mehreren Forschern bestritten wird (vgl. Rann 1936). 


Diese Tatsachen und die von LrEpEscHKIN beobachtete 
Resistenzerhéhung des Protoplasmas durch ultraviolette Strahlen 
veranlaBten ihn (1933b, 1934, 1935e) Versuche anzustellen, um 
die Frage zu beantworten, ob auch im exothermen Zerfall der 
Substanzen der lebenden Materie beim Absterben strahlende 
Energie produziert wird!). Diese Versuche zeigten, daB dabei 


1) Nach der photochemischen Auffassung von PERRIN (1923) wird 
bei der Zersetzung eines Stoffes strahlende Energie derjenigen Wellenlange 
produziert, welche die Synthese dieses Stoffes bewirkt. Die resistenz- 
steigernde Wirkung ultravioletter Strahlen konnte der Synthese der Sub- 
stanzen zugeschrieben werden, die beim Absterben zerfallen. 

5* 
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kein sichtbares Licht, sondern ultraviolette Strahlen produziert 
werden, die als nekrobiotische Strahlen bezeichnet wurden. 

Die Strahlen wurden zum ersten Male mittels einer Silber- 
bromidsuspension nachgewiesen, die einer Aufschwemmung von 
Hefezellen, Bakterien, Elodew- und Blumenblattern in Wasser im 
Dunkeln zugesetzt wurde, welche nachher mit Ather oder Alkohol 
getdtet wurden. Nach dem Aussetzen an das zerstreute Tages- 
licht schwarzten sich die Aufschwemmungen schneller als die- 
jenigen, in welche Silberbromid nach der Abtétung der Zellen 
zugesetzt wurde. In dem Falle der Hefe lieBen sich die Strahlen 
auch durch Silbernitrat nachweisen, das in den Hefezellen eine 
lichtempfindliche Verbindung mit gewissen Substanzen (vermut- 
lich mit Purinbasen) bildet. Diese Verbindung bildet sich in den 
Hefezellen sofort nach Zusatz von Silbernitrat, wonach die Zellen 
durch den UberschuB desselben getétet werden. Die dabei ent- 
stehenden Strahlen zersetzen diese Verbindung, so daf die Hefe 
geschwarzt wird. Waren die Hefezellen vorher getotet (durch 
Hitze, schwache Konzentration des Silbernitrats, Ather usw.), 
so blieb die Schwarzung aus. Diese Methode des Nachweises der 
nekrobiotischen Strahlen wurde spater zu einer quantitativen 
Methode ausgebildet, in der die relative Menge dieser Strahlen 
nach der reduzierten Silbermenge kolorimetrisch bestimmt wurde. 

In der dritten Methode wurden Quarzréhrchen mit Silber- 
bromidsuspension in Zellaufschwemmungen (Hefe, Erythrozyten, 
Bliitenblatter), zu welchen ein Gift zugesetzt war, geschiittelt. 
Nach der Entwicklung der Silberbromidsuspensionen wurde in 
den R6éhrchen immer eine stiérkere Silberreduktion als in den 
Kontrollréhrchen beobachtet, die in Aufschwemmungen toter 
Zellen geschiittelt waren. 

Nekrobiotische Strahlen gingen durch Quarz, aber nicht 
durch Glas hindurch; ihre Hauptmenge wurde auch durch Gelatine 
der gewohnlichen photographischen Platten zuriickgehalten, ob- 
wohl ein kleiner Teil dieser Strahlen durch Gelatine permeierte 
und mittels gewohnlichen photographischen Platten nachgewiesen 
werden konnte. Dieses Verhalten der Strahlen zeigte, da ihr 
Hauptteil eine Wellenlange zwischen 180 mu und 230 my hat. 

Die Anwendung der oben beschriebenen quantitativen Me- 
thode zeigte (LEPESCHKIN 1934, 1935e), daB die Menge der nekro- 
biotischen Strahlen der Zahl der vor der Abtétung der Hefe- 
suspension in ihr vorhandenen lebenden Zellen proportional ist, 
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aber unabhiingig davon, ob diese lebenden Zellen vollkommen 
gesund oder durch eine Vergiftung geschiadigt sind. Somit werden 
die Strahlen erst im Endstadium der Nekrobiose produziert. Ks 
wurde auch speziell gezeigt, dai die Abnahme der Widerstands- 
fihigkeit der Zellen von keiner Produktion der nekrobiotischen 
Strahlen begleitet wird. Es ist also anzunehmen, da8 die Prozesse 
der ersten Stadien der Nekrobiose, in welchen Wiirme freigesetzt 
wird (vgl. 8. 66), von denjenigen, die sich beim letzten Stadium 
derselben abspielen, verschieden sind. 

Weitere Versuche zeigten, daB beim Verhungern der Hefe- 
zellen (Aufbewahrung ohne Nahrstoffe) die Menge der bei ihrem 
Absterben entstehenden nekrobiotischen Strahlen fortwahrend 
abnimmt. Da die Entstehung dieser Strahlen mit der Zersetzung 
gewisser Substanzen in der lebenden Materie verbunden ist, so 
nimmt offenbar auch die Menge dieser Substanzen beim Ver- 
hungern ab. Es ist wahrscheinlich, daB die Zersetzung derselben 
auch in diesem Falle von einer Produktion der nekrobiotischen 
Strahlen begleitet wird, so dai auch lebende Zellen diese Strahlen 
aussenden kénnen. Hs ist ebenfalls nicht ausgeschlossen, daB die 
Zersetzung der betreffenden Substanzen in den Zellen auch unter 
normalen Ernahrungsbedingungen stattfindet, die Substanzen 
aber wieder durch Synthese restituiert werden. In diesem Falle 
konnte man erwarten, da auch gut ernahrte Hefezellen ultra- 
violette Strahlen aussenden kénnten, so das die Bildung der 
mitogenetischen Strahlen (GURW1ITScH) verstandlich wird. Hs sei 
daran erinnert, da die Wellenlange des Hauptteils dieser Strahlen 
ebenfalls zwischen 180 und 240 my liegt (GuRWiTscH 1932). 

Die Resultate der héchst interessanten Untersuchungen von 
GURWITSCH und seinen Mitarbeitern fiihrten in den letzten Jahren 
zu der Annahme, dai mitogenetische Strahlen bei verschiedenen 
enzymatischen Prozessen entstehen (vgl. die Zusammenstellung 
dieser Resultate bei Rann 1936). Nach Raun (l.c. 8.41) ist 
jedoch der Ursprung der mittels biologischer Methoden gefundenen 
Spektra dieser Prozesse noch nicht ganz klar (vgl. auch die 
Kritik der biologischen Methoden durch Motssnsnwa 1931a, b, 
1932, 1935). 

Weitere Versuche von LEPESCHKIN (1935e) zeigten, daB bei 
der Kultur der Hefezellen in Zuckerlosungen, die alle notwendigen 
Nahrstoffe enthalten, eine ausgiebige Synthese der beim Absterben 
zerfallenden Substanzen stattfindet und die Menge der nekro- 
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biotischen Strahlen sehr stark zunimmt. Die Abhangigkeit dieser 
Menge von der Zuckerkonzentration zeigte, da die Synthese der 
betreffenden Substanzen auf Kosten der im AtmungsprozeB frei- 
gesetzten Energie stattfindet: je gréBer die Zuckerkonzentration 
ist, desto ausgiebiger ist die Synthese und die nachtragliche Menge 
der nekrobiotischen Strahlen. Es wurde auBerdem gezeigt, dai 
ultraviolette und weiche R6ntgenstrahlen ebenfalls eine Ver- 
gréBerung der Menge der nekrobiotischen Strahlen und somit die 
Synthese der beim Absterben zerfallenden Substanzen bewirken, 
wenn die Zellen die Ausgangsprodukte in geniigender Menge ent- 
halten. Dieses Resultat stimmte mit der Tatsache iiberein, dab 
ultraviolette Strahlen eine ResistenzvergroéBerung der Zellen gegen 
Gifte bewirken (LEPESCHKIN 1931 b, 1932c, vgl. Anmerk. zu 8.67). 

Nekrobiotische Strahlen entstehen nicht nur bei der Ab- 
tétung der Zellen, die von einer Koagulation und Erstarrung des 
Protoplasmas begleitet wird, sondern auch bei der Hamolyse der 
roten Blutkérperchen. Somit besteht kein Zweifel dariiber, daB 
die Koagulation des Protoplasmas fiir die Aussendung der Strahlen 
nicht verantwortlich ist (vgl. Raw 1. c.). 

Die Abschatzung der absoluten Menge der beim Absterben 
produzierten ultravioletten Strahlen nach der kalorimetrischen 
und radiometrischen Methode zeigte, daB ihre Energie jedenfalls 
kleiner ist als die Gesamtenergie, die bei der Nekrobiose frei- 
gesetzt wird. 


Kapitel VI 
Vitaidtheorie 


a) Vitaide und ihr Zerfall beim Absterben 

In den vorhergehenden Kapiteln wurde eine Reihe von Tat- 
sachen mitgeteilt, die uns zu dem Schlusse veranlaBten, daB KiweiB- 
kérper und Lipoide in der Intergranularsubstanz der intakten 
lebenden Materie gewohnlich nicht im freien Zustande vorkommen. 
Dementsprechend wurde angenommen, daf die beiden Substanzen 
am Aufbau besonderer organischer Komplexe beteiligt sind, die 
wahrend der Zell-Nekrobiose zerfallen. Da die Freisetzung der 
Warme und die Produktion der nekrobiotischen Strahlen ebenfalls 
zeigten, da in lebenden Zellen Stoffe vorhanden sind, die infolge 
ihrer Unbestandigkeit bei der Zellbeschadigung teilweise und beim 
Absterben vollkommen zerfallen, so war der Gedanke naheliegend, 
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daB diese Energie gerade beim Zerfall der Lipoid-KiweiBkomplexe 
freigesetzt wird (LEPESCHKIN 1935c¢, 1935e). Diese Annahme 
wird nach LerrscHKIn (1935¢) durch die Tatsache bestitigt, daB 
die Wellenlange der nekrobiotischen Strahlen in dem Falle der 
Hamolyse der roten Blutkérperchen, deren Protoplasma vermut- 
lich hauptsachlich aus einem Hamoglobin-Lipoidkomplex besteht, 
der molekularen Warme des Zerfalls dieses Komplexes entspricht. 


Die fiir die Bestimmung der Hiamolysewarme verwendeten Blut- 
kérperchen enthalten ungefahr 85°, Trockensubstanz Himoglobin, dessen 
Molekulargewicht nach den neuesten Bestimmungen 68000 betraigt. Da das 
Molekulargewicht der Substanzen, die mit Hamoglobin den Eiwei8k6rper- 
Lipoidkomplex bilden, kaum gréfer als 2000 sein kann (iiber den Lipoid- 
gehalt der Blutkérperchen vel. 8. 52), so ist das Molekulargewicht des Kom- 
plexes selbst ungefaihr 70000. Bei der Himolyse werden ungefahr 2 g Kal. 
pro Gramm Trockensubstanz der Blutkérperchen freigesetzt (vgl. 8. 66). 
Die molekulare Zersetzungswirme des Komplexes ist also (2: 0,85) - 70000 
= 161000 oder rund 160000 g Kal. Nehmen wir zuerst an, daB diese ganze 
Energie bei der Hiaimolyse in nekrobiotische Strahlen verwandelt wird, 
d.h. jedes Molekiil des Komplexes sendet ein Quantum der strahlenden 
Energie aus (Aquivalenzgesetz der Photochemie). Da ein Gramm-Mol. 
jeder Substanz 6-10?° Molekile enthalt, so muB dieses Quantum Q 
as = 2,6-10-1° g Kal. enthalten, oder Q = he Orn Oma WOM 
ist Planksche Konstante (= 6,55 - 10~?’ erg./sec), ¢ Lichtgeschwindigkeit 
(= 3-10!° cm/sec) und A Wellenliinge der emittierten Strahlen (in cm). 
Die Energie, in erg ausgedriickt, erhalten wir 2,6 - 10~-1® g Kal. = 10,9- 10-12 


: , 3-101 ; 
erg, so daB 10,9 - 10-12 = 6,55 - 10-27 me woraus sich 2 = 1,8-> cm 


= 180 my ergibt. Nehmen wir an, daf nur die Halfte der bei der Hamo- 
lyse produzierten Energie strahlende Energie ist, so ist A = 360 mu. Die 
nekrobiotischen Strahlen haben aber die Wellenlange 180 bis 240 my (vel. 
S. 68). Dieser Zusammenfall der berechneten und experimentell gefundenen 
Wellenlange 1aBt vermuten, daB die Substanz der Blutkérperchen, deren 
Zerfall von der Bildung der nekrobiotischen Strahlen begleitet wird, der 
Hamoglobin-Lipoidkomplex ist. 


Da die Eiweib-Lipoidkomplexe nach der tblichen Termino- 
logie als Proteide zu bezeichnen sind und da sie nur in den lebenden 
Zellen vorkommen, wurden sie als Vitaproteide oder kurz 
Vitaide bezeichnet (LEPESCHKIN 1935e). Diese Komplexe sind, 
wie alle chemischen Verbindungen, deren Bildung von einer Auf- 
nahme der Energie begleitet wird, sehr unbestandig und zerfallen 
schon bei einer schwachen chemischen Veranderung ihrer Bestand- 
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teile. Sie zeichnen sich aber besonders durch ihre Eigenschaft 
aus, unter der Einwirkung mechanischer Eingriffe zu zerfallen. 
Diese Eigenschaft gestattet es, sie mit Explosivstoffen zu ver- 
gleichen (vgl. Kap. VII) und weist auf die chemische Natur des 
Komplexes hin. 


Da die Vitaide vermutlich sehr komplizierte chemische Komplexe 
darstellen, brauchen sie bei ihrer Zersetzung nicht direkt zu freien Lipoiden 
und Eiwei8kérpern zu zerfallen, sondern kénnen zunachst intermediare 
Produkte liefern, die weniger komplizierte Lipoid-Eiweifkomplexe, d. h. 
Lipoproteide sein kénnen. In der Tat sind Lipoproteide in toten Organismen 
und Geweben weit verbreitet, wie es aus den Arbeiten von LIEBERMANN 
(1891, 1893), ScuunzE (1908), Kosset (1901), Counstern und MicHArris 
(1896), Hirstann (1909), Mansretp (1909), Bane (1911), LepescuKIn 
(1923f), 1926c), Grare (1928), ScHuMACHER (1928), GoLDMANN (1933) usw. 
folgt. Einige Forscher glauben, Lipoproteide kiinstlich erhalten zu haben 
(wie z. B. GAtrorri und Giampatmo 1908). Obwohl manche Forscher sie 
als Adsorptionskomplexe betrachten, weil es zwischen ihren Bestandteilen 
kein konstantes Verhiltnis gibt (vgl. Frrnscumipr 1912, Monn 1923, 
Parsons 1928, Sprecer-ADOLF 1932), ist es zu beachten, daB bei so groBen 
und polymeren Molekiilen, wie die EiweiBmolekiile, keine stéchiometrischen 
Verhaltnisse zu erwarten sind. AuBerdem sind echte chemische Verbindungen 
zwischen hohen Fettsauren bzw. Cholesterin und Aminosiuren bekannt, die 
ABDERHALDEN und Funk (1910) und ABpERHALDEN und Kavurzscu (1910) 
auf synthetischem Wege darzustellen vermochten und die eine vermutlich 
chemische Bindung zwischen HiweiSk6rpern und Lipoiden erklaren (vgl. 
auch PrzyLEcKI, Horer und FRAJBERGER-GRYNBERG 1935). 


HERRERA (1932) und Critz, TELKES und Rowxanp (1932a 
und b) berichteten, daB es ihnen gelungen ist, eine Verbindung 
von Kiweibkérpern und Lipoiden zu erhalten, die die Kigenschaften 
eines fliissigen Niederschlages besitzt. Nach den Angaben der 
zuletzt genannten Autoren wird die Bildung des Komplexes von 
einem negativen thermischen Effekt begleitet. Da aber Ad- 
sorption mit Warmebildung stattfindet, so 1aBt sich vermuten, 
da® in ihren Versuchen eine chemische Bindung zwischen Eiweib- 
kérpern und Lipoiden eintrat. Von der kiinstlichen Synthese 
der Vitaide kann jedoch zur Zeit kaum die Rede sein, weil sie 
zu unbestaéndig sind. 

Bekanntlich sind KiweiBkérper nicht nur hochmolekulare, 
sondern auch hochpolymere chemische Verbindungen (SVEDBERG 
1926, 1930, PauLt und VaLxK6 1933). Diese EKigenschaft haben wir 
offenbar auch den Vitaiden zuzuschreiben. AuBerdem ist es sehr 
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wahrscheinlich, dal die Molekiile der Vitaide mit Molekiilen 
anderer organischer Stoffe sich verbinden kénnen, wobei solche 
Verbindungen beim Absterben gleichfalls zerfallen. 


Es sind z. B. Verbindungen der Vitaide mit Enzymen, Toxinen usw. 
denkbar, die beim Protoplasmatode zersetzt werden. Der Gedanke, daf 
Enzyme in lebenden Zellen mit den Protoplasmasubstanzen verbunden 
sind, ist nicht neu. PALLApIN und Poporr (1922) nahmen z. B. an, daB in 
der lebenden Zelle Diastase mit dem Protoplasten verbunden ist und erst 
nach dem Absterben abgespalten wird. In dieser Weise oder durch die 
Unméglichkeit der emzymatischen Spaltung der Vitaide kénnte auch die 
nach dem Absterben des Protoplasmas eintretende Autolyse erklart werden 
(vgl. 8. 24). Die Ausscheidung einer gewissen Substanz (,,Cytost‘‘) nach 
dem Absterben der Zellen, die nach TurcK (1933) in kleinen Konzentrationen 
anregend und in gréferen Konzentrationen schadlich wirkt, kénnte eben- 
falls dem Zerfall der Vitaidkomplexe zugeschrieben werden (vgl. S. 46). 


Die VergréBerung der Aziditét des Protoplasmas beim Ab- 
sterben (vgl. 8. 45) konnte schon durch das Freiwerden der Phos- 
phatide beim Zerfall der Vitaide erklart werden. Bekanntlich 
wird die Aziditét des Lezithins, dessen isoelektrischer Punkt 
pH = 2,3, sogar bei der Bildung eines Adsorptionskomplexes mit 
Eiwei8k6rpern stark herabgesetzt (FEINSCHMIDT 1912, Monn 1923), 
so da diese Aziditaétsverminderung auch bei der Bildung der 
Vitaide zu erwarten ist. Die Zerst6rung ihrer Molekiile muB aber 
umgekehrt zu einer VergréBerung der Aziditat fiihren. Auferdem 
ist es nicht ausgeschlossen, da bei dieser Zerstorung in gewissen 
Fallen auch leicht diffundierende Basen entstehen, die beim Ab- 
sterben der pflanzlichen Zellen die Alkalitét des Zellsafts erhGhen 
(vel. 8. 46). 

Aber nicht nur organische Radikale, sondern auch Mineral- 
stoffe kénnten sich mit Vitaiden verbinden. Es ist z. B. wahr- 
scheinlich, da die Notwendigkeit gewisser Metalle fiir das Leben 
von ihrer Beteiligung am Aufbau der Vitaidmolektle abhangt. 
HEILBRUNN (1928) nimmt an, daB Ca im Protoplasma mit Lipoiden 
verbunden ist. Die Anwesenheit einer unbestaéndigen chemischen 
Bindung zwischen Kalzium und Protoplasmastoffen wurde neuer- 
dings auch von HEILBRUNN und DavuGcHERTy (1933) und BUCHANAN 
(1935) angenommen, weil nach BucHANaAN schon ein Zusatz von 
1/40000 Mol CaCl, zu destilliertem Wasser Planarien vor der 
Zytolyse schiitzt. HiucnHovsKy (1933) vermutet, da im Proto- 
plasma ein gewisses Kalzium-Lezithin-Gleichgewicht vorhanden 
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ist, das durch die Einwirkung auf den einen oder anderen dieser 
Stoffe beeinfluBt werden kann. 

Beim Zerfall der Vitaide werden Mineralstoffe, je nach der Vollkommen- 
heit dieses Zerfalls, teilweise oder vollkommen frei. Nach PonpER und 
Tayior (1925) werden z. B. bei der Himolyse durch Hypotonie die gesamten 
in den roten Blutkérperchen enthaltenen Elektrolyte frei, wahrend bei 
der Komplement-Ambozeptor-Hamolyse nur ein Teil der Elektrolyte frei 
wird. Der andere Teil bleibt an Hamoglobin gebunden und wird erst nach 
der Behandlung desselben mit Saponin oder beim Erhitzen frei. 


b) Eigentiimlichkeiten der Zell-Nekrobiose im Lichte der Vitaidtheorie 

Es ist kaum zu bezweifeln, da sowohl Lipoide als auch 
EiweiBkérper nicht nur in verschiedenen Organismen, sondern 
auch in verschiedenen Organen und Zellen verschieden sein 
k6énnen, so daB auch Vitaide in denselben ungleich sein konnen. 
Im Kapitel V wurde erwahnt, dafi beim Absterben der Hefezellen 
das Freisetzen der Warme schon in den ersten Stadien der Nekro- 
biose stattfindet, wahrend nekrobiotische Strahlen erst im letzten 
Stadium derselben produziert werden. Diese Erscheinung koénnte 
durch die Anwesenheit verschiedener Vitaide in ein und derselben 
Zelle erklart werden. Die Ungleichheit der Bausteine der Vitaide 
macht auch sowohl gewisse Verschiedenheiten in den nekro- 
biotischen Erscheinungen bei verschiedenen Zellarten verstandlich, 
sowie auch die ungleiche Empfindlichkeit verschiedener Zellarten 
gegentiber denselben schadlichen Eingriffen. Andererseits ist der 
gemeinsame Bautypus des Vitaidmolekils offenbar die Ursache 
der im Kapitel I betonten Ahnlichkeit im Verlauf der Nekrobiose 
in verschiedenartigen Zellen und unter der Kinwirkung verschieden- 
artiger Agentien. 

Die beim Zerfall der Vitaidmolekiile entstehenden Eiweib- 
kérper diirften verschiedene physikalische Eigenschaften besitzen. 
Sind sie z. B. in Wasser unléslich, so vereinigen sich ihre Mole- 
kiile sofort nach der Zerstérung des Vitaidmolekiils zu sichtbaren 
Aggregaten, und die lebende Materie zeigt kérnigen Zerfall oder 
Erstarrung. Sind dagegen einige oder die meisten Zersetzungs- 
produkte im Wasser ldslich, so wird eine Zytolyse oder Hamolyse 
beobachtet. Es hangt auch von der Art der Eiwei8k6rper ab, 
ob sie sofort im umgebenden Wasser und wasserigen Lésungen 
gelést werden, wie es bei der Haimolyse der Fall ist, oder aber 
zuerst quellen und erst allmahlich in Wasser gelést werden, wie 
es bei der Zytolyse der Seeigeleier beobachtet wird (vgl. S. 22). 
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Kwarri-Lenz (1908) erklirt die Quellung des Protoplasmas bei der 
Zytolyse ebenfalls durch eine Abtrennung der Lipoide desselben von den 
EiweiBkérpern. Die Annahme des genannten Forschers aber, dafs diese 
Abtrennung durch eine Verfliissigung der Lipoide verursacht wird, ist 
unberechtigt, weil die Zytolyse auch unter der EKinwirkung von Agentien 
stattfindet, die den Aggregatzustand der Lipoide nicht beeinflussen (z. B. 
nach Lors unter der Kinwirkung hypertonischer Zuckerlésungen; vel. 
S. 24). 

Das Gesagte bezieht sich nicht nur auf das Protoplasma, 
sondern auch auf seine lebenden EKinschliisse, so daf auch diese 
bei der Zell-Nekrobiose infolge des Zerfalls der Vitaide entweder 
gelést werden oder eine Koagulation und Erstarrung zeigen 
tyvel 5. 9, 11, 12,13): 

In Kapitel IIT d wurde der Schlu8B gezogen, da das Losungs- 
mittel des Protoplasmas eine unbekannte organische Flissigkeit 
ist, in der Wasser geldst ist. Nehmen wir an, daB Vitaide beim 
Aufbau dieser Flissigkeit eine groBe Rolle spielen, so kénnte 
auch die bei der Zell-Nekrobiose beobachtete Wasseraufnahme und 
Permeabilitatserhohung des Protoplasmas erklart werden. In der 
Tat muB in diesem Falle eine allmahliche Zersetzung der Vitaide 
zur Verminderung der Lipoidmenge im organischen Lésungsmittel 
des Protoplasmas, seiner Grenzschichten und seiner inneren Masse, 
fiihren, weil Lipoide zu kolloid-dispersen Phasen werden, so daB 
die Léslichkeit von Wasser und wasserléslichen Substanzen in 
diesem Lésungsmittel zunimmt. Die Kolloidteilchen der befreiten 
Lipoide wurden offenbar von AGGazzortTi und BECHHOLD in roten 
Blutkérperchen vor der Hamolyse beobachtet (vgl. 8.27). Ent- 
wickelt sich die Zell-Nekrobiose weiter, so kénnen die Kolloid- 
teilchen der Lipoide gréBere Aggregate und Troépfchen bilden, 
so da es im Protoplasma zur Lipophanerose kommt (vgl. 
8. 14). 

Aber nicht nur Lipoide, sondern auch Kiweibkorper werden 
allmahlich freigesetzt, so da die Menge der kolloid dispersen 
Phasen im Protoplasma zunimmt. Die entstehenden, nur im 
Ultramikroskop sichtbaren Phasen konnen dabei zu mikro- 
skopisch sichtbaren kornigen Aggregaten (Degenerationsgranula) 
zusammenkleben. Da die Menge der kolloid- und grob-dispersen 
Phasen im Protoplasma fortwaihrend zunimmt, wahrend die des 
organischen Lésungsmittels abnimmt, so erhéht sich die Vis- 
kositat des Protoplasmas, bis es schlieBlich erstarrt. Das geléste 
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Wasser wird aber frei und bildet Vakuolen und schlieBlich das 
Lésungsmittel des ganzen Systems. 

Diese allmihliche Zersetzung des Lésungsmittels fiihrt zu 
einer Zerst6rung des kolloiden Systems der lebenden Materie, 
indem ihre Substanzen entweder im umgebenden Wasser geldst 
werden und fiir die Zelle verloren gehen oder koagulieren, so 
dai} die mit der kolloiden Dispersitat der Substanzen verbundenen 
Lebenserscheinungen unméglich werden (LEPESCHKIN 1926e). 


Zweiter Teil 


SPEZIELLE FALLE DER ZELL-NEKROBIOSE 
UND DES PROTOPLASMA-TODES 


Kapitel VIL 


Mechanische Eingriffe 
a) Mechanische Koagulation 

Im Kapitel Id wurde die Wirkung eines alternierenden Drucks 
auf Spirogyra-Zellen beschrieben. Die Erscheinungen der Zell- 
Nekrobiose, die durch diese mechanische Wirkung hervorgerufen 
werden, sind nicht spezifisch und bestehen aus Wasseraufnahme, 
die mit Permeabilitaétszunahme und Vakuolisierung verbunden ist, 
und Koagulation, die schlieBlich zu vollkommener Erstarrung des 
Protoplasten fiihrt. Nicht nur das Protoplasma, sondern auch 
der Zellkern und die Chloroplasten zeigen Koagulation, um schlieB- 
lich vollkommen zu erstarren (LEPESCHKIN 1910a, 1923h, 1924a, 
1926a, 1927a). Ahnliche Erscheinungen der Zell-Nekrobiose hat 
BUNNING (1926b) bei der traumatischen Reizung von Pflanzen- 
zellen beobachtet. Nach Permeabilitaétszunahme trat auch hier 
eine Viskositaétszunahme (BUNNING 1926a), Koagulation und 
Erstarrung auf. Diese sog. ,,mechanische Koagulation“ der 
lebenden Materie wurde spater von LINSBAUER (1929) an Chara- 
und Spirogyra-Zellen durch einen seitlichen Druck auf die Zell- 
wand erzielt. In Ubereinstimmung mit LepEscHKIN und BinNIne 
fand Liryspaver, da die AuBenschichten des Protoplasmas 
gegeniiber diesen Eingriffen besonders empfindlich sind. 

Ahnliche Beobachtungen wurden auch an tierischen Zellen 
gemacht. Unter der Einwirkung eines sehr zarten Drucks soll 
nach LEPESCHKIN (1925a) die Pellicula der Infusorienzellen sich 
verfliissigen oder platzen und das innere fliissige Protoplasma nach 
auBen hervorquellen. War aber der Druck gentigend stark oder 
wurde er plétzlich auf die Zelle ausgetibt, so verursachte er eine 
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sofortige Koagulation und Erstarrung des Protoplasmas. Die Er- 
starrung des herausgequollenen Protoplasmas soll auch in diesem 
Falle zuerst in seinen oberflichlichen Schichten stattfinden, um 
erst allmahlich auf seine innere Masse tiberzugreifen. Wie bei 
Spirogyra war die mechanische Koagulation progressiv, d.h. sie 
setzte sich trotz der Aufhebung des Drucks fort. 

Bei Foraminiferen laBt sich nach LepEscHKIN (I. c.) eine all- 
mahliche mechanische Koagulation der Protoplasmatropfen beob- 
achten, die aus den Schalenrissen herausquellen. Die Koagulation 
und Erstarrung beginnt auch bei diesen Objekten von der Proto- 
plasmaoberflaiche. Durch einen alternierenden Druck des Deck- 
glaschens konnten auch die Pseudopodien zur allmahlichen Er- 
starrung gebracht werden, so da mehrere von ihnen abbrachen 
und im umgebenden Seewasser herumschwammen. Wurden die 
Pseudopodien durch Hypertonie oder Erwarmen zu raschem Zer- 
fall zu Troépfchen veranlaBt, so koagulierten und erstarrten sie 
ebenfalls, weil dieser Zerfall und die Abrundung eine mechanische 
Wirkung auf das Protoplasma ausiibt. 

Mechanische Koagulation der lebenden Materie wurde oft 
bei mikrurgischen Untersuchungen beobachtet. Nach Wapa 
(1930, 1932) soll z. B. das Anstechen der Zellen der Staubfaden- 
haare von T'radescantia virginica mit der Mikronadel eine Koa- 
gulation des Protoplasmas und des Zellkerns hervorrufen. Nach 
PETERFI und YamMAHA (1931) soll bloBes Driicken mit der ab- 
gerundeten Nadelspitze des Mikromanipulators auf die Zelle von 
Nitella zuerst Stockung der Protoplasmastrémung (d.h. Viskosi- 
tatserhOhung) und alsdann Koagulation des Protoplasmas an der 
gedriickten Stelle verursachen. Der Koagulationsvorgang greift 
auf die Umgebung der Druckstelle iiber und erfaBt dann auch 
die Chloroplasten. Wird die Zellwand durch die Mikronadel auf- 
gerissen, und dringt diese in das strémende Protoplasma ein, so 
erfolgt in einigen Sekunden eine Koagulation des ganzen Proto- 
plasten, die zu dessen Absterben fiihrt. Mechanische Koagulation 
bei Mikromanipulationen beobachteten auBerdem GELFAN (1928) 
an Nitella (Protoplasma um die Mikronadel), Srrrriz (1928) an 
Allium (Protoplasma), Fauri-Fremint (1929) an Eleozyten 
(Protoplasma), BEAR (1930) in Antheren und Staubfadenhaaren 
von T'radescantia (Protoplasma und Zellkern), CHAMBERS und 
Horter (1931) an Alliwm (Protoplasma und Zellkern), SprK 
(1928 b, 1930) an Opalina und Nereis-Eiern, PirERFI und NAVILLE 
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(1931) an Amoeba, und andere Forscher. Mechanische Koagulation 
isolierter Kerne beobachtete STRUGGER (1929). 

In letzter Zeit wurde die mechanische Koagulation des Proto- 
plasmas in einer eigenartigen Weise von Scumirr (1929) erzielt, 
indem er ins Protoplasma eine mit dem elektrischen Oszillator 
verbundene Mikronadel einfiihrte und diese in vibrierende Be- 
wegung versetzte. Andere Versuche von Scumirr und seinen 
Mitarbeitern (ScumitrT, OLSON und JoHNSON 1928, BECKWITH und 
Oxtson 1932) zeigten, dai Schallwellen hoher Frequenz, die von 
einem elektrischen Oszillator in der Fliissigkeit produziert werden, 
in dieser Fliissigkeit schwimmende Bakterien und andere einzellige 
Organismen téten. Das Absterben unter der Einwirkung der 
Schallwellen wurde auch von anderen Forschern beobachtet 
(CHAMBERS und GAINES 1932, Brancantr, BIANCANT und DoGNnon 
1933) und ist emer mechanischen Koagulation des Protoplasmas 
zuzuschreiben. 

In allen Fallen riefen verhaltnismafig schwache mechanische 
Eingriffe eime reversible, starkere Eingriffe eine irreversible 
Koagulation und das Absterben der lebenden Materie hervor 
(vgl. BUnnine 1926b, LeprescHKin 1927a, Wapa 1930, 1932, 
PHTERFI und Yamana 1931). Nach Btnnine (1926a) soll auch 
die ViskositatserhGhung des Protoplasmas unter der Einwirkung 
traumatischer Reize zunachst reversibel sein. 

Die Wiederherstellung des normalen Zustands der Zelle nach 
der reversiblen Koagulation des Protoplasmas verlangt, nach 
LEPESCHKIN (1927a), oft mehrere Stunden. Bei Spirogyra soll 
aber die Wiederherstellung nach der Abrundung der Chloroplasten 
unméglich werden. Ist diese Abrundung eingetreten, so wird in 
einigen Minuten oder Stunden immer eine vollstandige und irre- 
versible Koagulation und das Absterben des Protoplasmas beob- 
achtet, selbst wenn die Alge sich unter den besten Kulturbedin- 
gungen befindet. In besonders empfindlichen Spirogyra-Zellen 
gentigt bisweilen eine Verschiebung der Chloroplasten (vgl. S. 8), 
um die reversible Koagulation in die irreversible zu verwandeln 
und das baldige Absterben der Zellen zu bewirken. 


b) Die Abhiangigkeit der mechanischen Beschidigung von der 
Deformationsstiirke und anderen Faktoren 
Die Abhangigkeit der mechanischen Koagulation von der 
Deformationserée des Protoplasten wurde von LEPESCHKIN 
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(1927a) an Spirogyra untersucht. Die Faden dieser Alge wurden 
in einem besonders konstruierten Mikrokompressor wiederholt aber 
jedesmal nur wahrend einer kurzen Zeit so abgeplattet, daB der 
Durchmesser der zylindrischen Algenzellen um eine ganz genau 
gemessene GriBe (20 bzw. 25%) vermindert wurde. Jede 4 Se- 
kunde dauernde Abplattung wurde als Schlag bezeichnet. Manche 
Spirogyra-Faden waren so empfindlich, da sie schon nach einem 
einzigen Schlag in 50% der Zellen eine vollstindige Koagulation 
des lebenden Inhalts zeigten, waihrend andere Faden, die unter 
besseren Bedingungen kultiviert waren, sich viel resistenter er- 
wiesen und diese Koagulation (in 25° Zellen) erst nach 350 
Schlagen aufwiesen. Da alle Schlage gleich stark waren, so zeigt 
dieses Resultat, da schwache mechanische Eingriffe, die noch 
keine Koagulation im Protoplasma hervorrufen kénnen, sich mit- 
einander summieren und schlieBlich zur Koagulation fihren 
k6nnen. Weitere Versuche zeigten, daB nur eine rasche Deformie- 
rung des Protoplasten seine Koagulation hervorrufen kann. So 
wurden z. B. alle Zellen der Alge durch eine einzige rasche und 
starke Abplattung (50°4 des Durchmessers) getdtet, wahrend 
keine Zelle getétet wurde, wenn dieselbe Abplattung ganz all- 
mahlich stattfand. Die Bedeutung der Geschwindigkeit, mit 
welcher eine Protoplasmadeformierung ausgefiihrt wird, fiir das 
Zustandekommen der mechanischen Koagulation erhellt auch aus 
der Tatsache, dai das Zentrifugieren der Zellen nur ausnahms- 
weise zur Koagulation des Protoplasmas fiihrt. Es ist auch zu 
beachten, daB die Zellen verschiedener Organismen in ihrer Emp- 
findlichkeit gegen mechanische EKingriffe weit verschieden sein 
konnen. Das Protoplasma mancher Zellen laBt sich z.B. zu 
kleinen Trépfchen zerteilen, ohne dafi dieselben sofort erstarren 
(vgl. S. 36). 

Durchschneiden der Spirogyra-Fiden vermag in ihnen einen 
Resistenzgradienten hervorzurufen, wobei die der Schnittstelle 
naheliegenden Zellen fiir mechanische Eingriffe empfindlicher als 
vor dem Durchschneiden werden (LEPESCHKIN 1927a). Nach | 
Bunntne (1926b) soll bei Alliwm-Zellen die Koagulation des 
Protoplasmas an der Schnittstelle beginnen und sich von Zelle 
zu Zelle fortpflanzen. Die Geschwindigkeit, mit der sich dieser 
mechanische Reiz fortpflanzt, ist nach BUNNING 0,09 bis 0,13 mm, 
nach LEPESCHKIN (bei Spirogyra) ungefahr 0,12 mm in der Minute, 
wahrend die Geschwindigkeit der Fortpflanzung der mechanischen 
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Koagulation im Protoplasma einer einzigen Spirogyra-Zelle, nach 
LEPESCHKIN, 0,6 bis 6 mm in der Minute betriict. 

Weitere Versuche mit dem Mikrokompressor (LePESCHKIN 
1927a) zeigten, da die Empfindlichkeit der Spirogyra-Zellen 
gegen Schlage in hohem Grade von der 'Temperatur abhangig ist. 
So wurden bei 1°C 16° der Zellen durch einen einzigen Schlag 
getotet, bei 16° dieselbe Zahl der Zellen erst durch 10 Schlage, 
bei 36° C erst durch 100 Schlage. Mit diesem Resultate stimmen, 
auch die Beobachtungen von Hix (1935) tiberein, demzufolge bei 
einer 6rtlichen Abkiihlung von Nitella-Zellen die abgekiihlte Stelle 
viel empfindlicher gegen mechanische Beschadigung wird. LEPESCH- 
KIN erklart diese Wirkung der Temperatur durch die Abnahme 
der inneren Reibung des Protoplasmas mit steigender Temperatur 
(iiber die Viskositatsabnahme des Protoplasmas mit der Tempera- 
turerh6hung vgl. WEBER 1924a, LePESCHKIN 1924a und BHLEH- 
RADEK 1935). In der Tat nimmt der Widerstand, den das Proto- 
plasma seiner Deformierung entgegensetzt, mit seiner inneren 
Reibung zu, so da} es bei niedrigeren Temperaturen leichter 
mechanisch beschadigt wird als bei héheren. 

Dieselben Versuche zeigten auBerdem, da verschiedene 
schadliche Einfliisse, so z. B: die von Saéuren (Ph = 3 bis 4), 
Laugen (0,0002 bis 0,001 Mol. KOH), Schwermetallsalzen, 
Narkotika und starkem Licht, sich mit der Wirkung der mecha- 
nischen Beschadigung summieren, wahrend kleine Konzentrationen 
von Laugen (0,0001 Mol. KOH) und Narkotika die Resistenz des 
Protoplasmas gegeniiber mechanischen Eingriffen erhédhen (LrE- 
PESCHKIN 1927a und b, 1932a). 


c) Plasmolyse und Deplasmolyse 

Deformierung des Protoplasmas, die mit einer Verschiebung 
seiner Teilchen und Molekiile verbunden ist, kommt bei jeder 
Plasmolyse der Pflanzenzellen zustande. Nach LEPESCHKIN 
(1926d) werden bei rascher und starker Plasmolyse der Spirogyra- 
Zellen die Protoplasmasubstanzen so grindlich miteinander ge- 
mischt, da das Ektoplasma und Endoplasma zusammenflieBen 
konnen. Ks ist also begreiflich, dai die Plasmolyse zur mechani- 
schen Koagulation und zum Absterben fiihren kann. Da aber 
nur eine rasche Deformierung des Protoplasmas schadlich ist 
(vgl. Abschn. b), so kénnen manche Zellen langsame Plasmolyse 
gut vertragen, wahrend sie durch rasche Plasmolyse geschadigt 
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oder getétet werden. Wurden z. B. in den Versuchen LEPESCHKINS 
(1927b) Spirogyra-Zellen direkt durch eine 0,5 n-Lésung von 
Kaliumbromid plasmolysiert, so koagulierte das Protoplasma in 
34° der Zellen dieser Alge, wahrend keine Zelle abstarb, wenn 
die Alge nacheinander in eine 0,2, 0,25, 0,3, 0,35, 0,4, 0,45 und 
0,5 n-Lésung dieses Salzes gebracht wurde. Eingehende Angaben 
iiber die Bedeutung einer allmahlichen VergréBerung des osmo- 
tischen Drucks der plasmolysierenden Lésung fiir die Unschad- 
lichkeit der Plasmolyse sind bei Insrn (1935b) zu finden. 

Auch bei der Plasmolyse, wie bei anderen mechanischen Ein- 
eriffen, spielt die Viskositat des Protoplasmas fiir die Resistenz 
der Zellen eine groBe Rolle. So ertragen z. B. Hlodea-Zellen, 
nach WEBER (1932b), keine rasche Plasmolyse bei 1 bis 3° C, 
weil dann die Viskositaét groB ist, wahrend sie dieselbe Plasmolyse 
bei 20°C gut vertragen (vgl. 81). Bei einigen Rotalgen, deren 
Protoplasma sehr visk6s ist, ist nach HOFLER (1930, 1932¢) tiber- 
haupt keine Plasmolyse méglich. 

Noch schadlicher als Plasmolyse ist Deplasmolyse; besonders 
schadlich dann, wenn Pflanzenzellen nach der Plasmolyse direkt 
in reines Wasser gebracht werden. Die Plasmolyse wird durch 
die Differenz des osmotischen Drucks des Plasmolytikums und 
des Zellsafts zustande gebracht, wahrend die Deplasmolyse im 
erwahnten Falle durch den osmotischen Druck des Zellsafts der 
plasmolysierten Zellen, der dem des Plasmolytikums gleich ist, 
hervorgerufen wird und somit viel schneller als die Plasmolyse 
stattfindet. Es gibt Pflanzenzellen, die eine rasche Plasmolyse 
aushalten, durch Deplasmolyse aber getétet werden (DE VRIES 
1885, LePESCHKIN 1910a, b, Instn 1934a, c, 1935b). Keine 
Pflanzenzelle halt aber wiederholte Plasmolyse und Deplasmolyse 
aus (Summierung der unschidlichen mechanischen Eingriffe). 

Nach Ivory (1934a, c) geniigte es, manche Pflanzenzellen 
(Rotkohl, Zebrina) selbst in hypotonische Glyzerinlésung und 
dann in Wasser zu bringen, um ihr Protoplasma abzutéten. Die 
mechanische Koagulation wird in diesem Falle vermutlich durch 
schnelle Deformierung des Protoplasmas bei der plétzlichen 
Turgordruck- und VolumenvergréSerung der Zellen verursacht. 
Werden aber die Zellen nicht in Wasser gebracht, sondern in eine 
schwachere hypotonische Lésung, so bleiben sie am Leben. 

Die schadliche Wirkung der Plasmolyse und Deplasmolyse 
summiert sich, wie die anderer mechanischer Eingriffe, mit der 
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schadlichen Wirkung von Siéiuren und Laugen, wihrend sehr 
schwache Laugenlésungen die Resistenz des Protoplasmas von 
Spirogyra gegeniiber der Plasmolyse erhéhen (LEPESCHKIN 1910b). 
Nach Instn (1935b) sollen verschiedene Pflanzenzellen ungleich 
empfindlich gegen Sauren und Laugen sein. Es gibt auch Pflanzen- 
zellen, die schwach saure Lésungen besser vertragen als schwach 
alkalische. In diesem Sinne wird auch ihre Resistenz gegen Plas- 
molyse und Deplasmolyse und vermutlich ebenfalls gegen andere 
mechanische Eingriffe beeinfluBt. Kleine Konzentrationen von 
Narkotika erhéhen die Resistenz der Pflanzenzellen nicht nur 
gegen Schlige (LepEscHKIN 1927a), sondern auch gegen die 
schadliche Wirkung der Plasmolyse (WEBER 1931)}1). 


d) Hiimolyse und Zytolyse durch mechanische Eingriffe 

Wird das Protoplasma der roten Blutkérperchen geniigend 
stark deformiert, so erfolgt keine mechanische Koagulation, 
sondern Hamolyse. Wurde z.B. in den Versuchen von LEPESCH- 
KIN (1924b, 1935g) ein Teil der Pferdeerythrozyten mit iso- 
tonischer (8°) Zuckerlosung und ein anderer Teil mit 40% 
Zuckerlosung gemischt, in welcher die Erythrozyten schrumpften, 
und sofort wieder in isotonische Lésung gebracht, in welcher ihr 
urspriingliches Volumen wieder hergestellt wurde, so zeigten die 
Blutkérperchen, die durch den Wechsel im osmotischen Medium 
deformiert waren, nach einigen Stunden starke Hamolyse, wahrend 
die Blutkorperchen, die die ganze Zeit in isotonischer Loésung 
blieben, keine Hamolyse aufwiesen. 


Hamolyse hervorgerufen durch Deformierung der roten Blut- 
k6érperchen wurde auch bei mikrurgischen Untersuchungen beob- 
achtet (SHrFriz 1927). AuBerdem wird sie durch die mechanische 
Kinwirkung der Ultraschallwellen (CHAMBERS und GAINES 1932, 
Branoant, E., Brancant, H. und Doenon 1932) und durch 
Schiitten der Blutkoérperchen mit Tonpulver hervorgerufen 
(BEcHHOLD 1921). 


1) Wets (1926) beobachtete eine Koagulation im Protoplasma der 
Pflanzenzellen, die mit 0,5 bis 1,5 n-Lésungen von Salzen und Trauben- 
zucker plasmolysiert wurden. Diese Koagulation, die vermutlich als mecha- 
nisch zu bezeichnen ist, war gré8er in giftigeren Salzen (NH,, K) als in 
Traubenzucker und unschadlicheren Salzen (Mg, Ca), so da sich die 
schadliche Wirkung der Salze mit der der Plasmolyse offenbar summierte. 

6* 
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Die hamolysierende Wirkung hypotonischer Lésungen auf 
rote Blutkérperchen ist ebenfalls hauptsachlich der dabei statt- 
findenden Deformierung des Protoplasmas zuzuschreiben. Beim 
Ubertragen der Blutkérperchen in eine gentigend schwache hypo- 
tonische Lésung nehmen sie sofort Kugelgestalt an (vgl. Kap. IIb). 
Je starker und schneller diese Deformierung stattfindet, desto 
leichter erfolgt Haimolyse, so daB mit der staérkeren Verdiinnung 
der Liésung und mit der gréBeren Geschwindigkeit dieser Ver- 
diimnung die Zahl der hamolysierten Blutkérperchen immer 
zunimmt, bis schlieBlich alle Blutkérperchen hamolysiert werden. 
Ist aber die Verdiinnung nicht gentigend stark, so erfolgt keine 
Hamolyse, weil die Deformierung zu schwach ist (LEPESCHKIN 
1925b). Keine Hamolyse wird z. B. beobachtet, wenn eine kleine 
Menge Menschenblutes mit einer 0,75proz. L6sung von Na,SO, 
gemischt wird, wahrend fast alle Blutkérperchen hamolysiert 
werden, wenn die Konzentration der Lésung 0,5°%, ist (die iso- 
tonische Lésung ist 1,68°%). Andererseits werden nach LepEscH- 
KIN (1924b, 1935¢) bei rascher Verdiinnung einer Blutkérperchen- 
suspension in 0,95°%, NaCl-Lésung bis zur Konzentration von 0,58 % 
NaCl 50°, Blutkorperchen hamolysiert, wahrend nur 8°, derselben 
hamolysiert werden, wenn dieselbe Verdiinnung nur ganz langsam 
erreicht wird. In Ubereinstimmung damit wird die Resistenz der 
Blutkorperchen gegen Hypotonie durch andere mechanische Hin- 
griffe, z. B. durch Zentrifugieren herabgesetzt (BRooKs 1924). 

DaB die Wirkung hypotonischer Losungen auf das Proto- 
plasma der roten Blutkérperchen hauptsachlich mechanisch ist, 
wird auch dadurch bestatigt, daB die Resistenz der Blutkérperchen 
gegen diese Losungen durch aufere Faktoren ahnlich wie die 
Resistenz farbloser Zellen (z. B.Spirogyra-Zellen) gegen mecha- 
nische Kingriffe beeinfluBt wird. So nimmt z.B. die Resistenz der 
Blutkérperchen gegen Hypotonie mit der Temperaturerniedrigung 
ab (JaRIscH 192la, LEPEScCHKIN 1924b, 1935a, Jacosps und 
ParParT 1931).  Schwach alkalische Reaktion des Mediums 
erhoht sie, wahrend saure Reaktion sie vermindert (JODLBAUER 
und HAFFNER. 1920, Jacoss und Parparr 1931). Licht setzt die 
Resistenz der Zellen herab, wahrend Narkotika in kleinen Kon- 
zentrationen sie erhéhen und in starken Konzentrationen ver- 
mindern (ARRHENIUS und BuBanovic 1913, Knarri-Lenz 1918, 
JariscH 1921b, Jacops und Parpart 1932, LeprscuKrn 1931b, 
1932¢, und andere). 
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Zytolyse von farblosen Zellen unter der EKinwirkung mechani- 
scher Eingriffe wurde nur wenig untersucht. Phrerri und OLrvo 
(1927) beschrieben eine solche bei Myoblasten, die nach dem An- 
stechen mit der Mikronadel ,,Verfliissigung (d.h. Viskositats- 
abnahme) des Protoplasmas zeigten, die offenbar als Folge einer 
Wasseraufnahme eintrat, weil die Vakuolen dabei verschwanden. 
Das Anstechen des Zellkerns soll aber zur Auflésung der ganzen 
Zellstruktur und zur Abkugelung der Zelle fiihren, die nach 
wenigen Minuten zerflieBt, so da eine Art von Zytolyse beob- 
achtet wird. 


e) Ursache der schidlichen Wirkung mechanischer Eingriffe 


Alle mechanischen Eingriffe rufen offenbar eine Deformierung 
der lebenden Materie hervor, die von einer Verschiebung ihrer 
Teilchen und Molekiile und einem Vermischen ihrer Substanzen 
begleitet wird. Es ist anzunehmen, da8 bei dieser Deformierung, 
die zum Tode fiihrt, irgendeine Struktur in der lebenden Materie 
zerstort wird. Man k6énnte vielleicht zuerst denken, da& die 
Deformierung die Zerstérung irgendeiner festen Struktur im 
Protoplast verursacht. Jedoch ist die Protoplasmaoberflache nur 
selten mit emer festen Pellicula bekleidet. Andererseits kommen 
in der fltissigen Masse der lebenden Materie auch fadenformige 
Gertiststrukturen nur selten vor (vgl. die Literatur bei LEPESCHKIN 
1935f). Die Beschadigung der lebenden Materie durch mecha- 
nische Eingriffe kann also nicht der Zerst6rung einer festen 
Struktur zugeschrieben werden. In einer Fliissigkeit kénnten 
aber bei der Deformierung nur Molekile oder Kolloidteilchen 
mechanisch beeinfluBt werden. 

LEPESCHKIN (1910b), der die mechanische Koagulation des 
Protoplasmas zuerst beobachtet hat, verglich sie mit der Er- 
starrung der kolloiden Niederschlagsmembranen, die stets nach 
QUINCKE (1902) zunachst einige bis mehrere Sekunden nach ihrer 
Entstehung fliissig sind. Es schien eine Analogie zwischen der 
mechanischen Erstarrung des Protoplasmas und der Kristalli- 
sation der tibersattigten Losungen beim Erschiittern vorzuliegen, 
weil eine echte mechanische Koagulation in kolloiden Systemen 
theoretisch unméglich ist (OstwaLp 1927). Die mechanische 
Koagulation, die bei langem Schiitteln der Albuminlésungen auf- 
tritt und von einer Denaturierung des Albumins begleitet wird, 
ist nach RAMSDEN (1894, 1908, 1904) eine Adsorptionskoagulation. 
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Die von FreuNpLIcCH und Krocu. (1926) beschriebene Koagu- 
lation von Kupferoxydsol, die durch energisches Rtihren zustande 
kommt, ist ebenfalls keine mechanische Koagulation (vgl. 
BuzAcH 1936). Die Denaturierung und Koagulation von EiweiB- 
und Enzymlésungen, die neuerdings bei Einwirkung von Ultra- 
schallwellen beobachtet wurde (CHAMBERS und GAINES 1932, 
CHAMBERS 1934) ist méglicherweise dem Erhitzen und der Ad- 
sorption der Substanzen an der Oberflache der Luftblasen zuzu- 
schreiben, die in der Fliissigkeit immer auftreten. Diese Wellen 
scheinen auferdem verschiedene chemische Reaktionen ver- 
anlassen zu kénnen (vgl. PLornrkow 1936, ScumirT, OLson und 
Jonson 1928). 

DaB mechanische Koagulation der lebenden Materie keine 
einfache Koagulation ihrer kolloid-dispersen Phasen unter der 
Einwirkung mechanischer Eingriffe ist, erhellt aus der Tatsache, 
da®B vor der Koagulation oder gleichzeitig mit ihr eine Wasser- 
aufnahme durch das Protoplasma und eine Permeabilitatserhéhung 
desselben stattfindet (vgl. Vakuolenkontraktion 8.6, auch BUy- 
NING 1926a, b; LePEscHKIN 1923h, 1932a). AuBerdem erlangt 
das Protoplasma und der Zellkern nach Einwirkung mechanischer 
Kingriffe die Fahigkeit zu diffuser Vitalfarbung mit Anilinfarb- 
stoffen (LEPESCHKIN 1924a, 1925a, 1926a, 1927a, Kister 1926, 
Bank 1936) und zum Vermischen mit Wasser (LEPESCHKIN 1925a, 
UmratH 1935, Bank 1936 und andere). Da aber diese Begleit- 
erscheinungen die Zersetzung der Vitaide der lebenden Materie 
anzeigen, lag der Gedanke nahe, da die mechanische Koagulation 
nur die Koagulation der Zersetzungsprodukte der Vitaide dar- 
stellt (LEPESCHKIN 1927a). In der Tat rufen auch mechanische 
Eingriffe in dem Falle, wenn diese Produkte wasserléslich sind 
(wie es z. B. bei roten Blutkorperchen der Fall ist), Haimolyse oder 
Zytolyse hervor. Da die Vitaide durch diese Eingriffe zersetzt 
werden, zeigt die Beobachtung, daf die durch mehrmalige De- 
formation getéteten Hefezellen bei der Kinwirkung des Silber- 
nitrats keine Schwarzung zeigen, also auch keine nekrobiotischen 
Strahlen produzieren (LEPESCHKIN 1935e, vgl. S. 67). Wenn aber 
auch verhaltnismaBig schwache mechanische Eingriffe manche 
Zellen téten kénnen, so ist dies einer besonders groBen Empfindlich- 
keit ihrer Vitaide gegen mechanische Eingriffe zuzuschreiben. 

Durch diese groBe Empfindlichkeit und durch die Freisetzung 
der Energie bei ihrem Zerfall (S. 64, 66) erinnern die Vitaide an 
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Explosivstofte. Obwohl sich die letzteren von den ersteren vor 
allem durch ihre chemische Struktur und durch die Bildung gas- 
formiger Produkte grundsitzlich unterscheiden, sind die Zer- 
setzungsbedingungen der Explosivstoffe den Bedingungen, unter 
welchen die mechanische Koagulation stattfindet, weitgehend 
aihnlich (LEPESCHKIN 1927a). In der Tat verursachen mechanische 
Kingriffe, die noch keine Explosion der Sprengstoffe hervorrufen, 
ihre langsame und partielle chemische Zersetzung (BRUNSWIG 
1907). Die Zersetzung eines Sprengstoffes kann sogar beim Mischen 
oder Reiben so weit gehen, dafi die Explosionsfahigkeit ganzlich 
verlorengeht (,.,Totmischen eines Sprengstoffes‘‘). Dieselbe Er- 
scheinung wird, wie oben erwahnt, auch bei schwachen mechani- 
schen Einwirkungen auf das Protoplasma beobachtet, die sich 
summieren und allmahlich zu einem vollkommenen Zerfall der 
Vitaide fithren kénnen, deren teilweise Zersetzung zunachst un- 
merklich ist. Andererseits werden Explosivstoffe bekanntlich nur 
unter der Einwirkung einer schnellen Deformierung, z. B. durch 
einen Schlag, zur Explosion gebracht, wahrend ihre langsam statt- 
findende Deformierung keine Wirkung ausiibt. Wie oben erwahnt, 
wird dieselbe Erscheinung auch bei der mechanischen Koagulation 
der lebenden Materie beobachtet. 

Die an einer Stelle anfangende Explosion pflanzt sich schnell 
auf die ganze Masse fort. Auch die Zersetzung der Vitaide unter 
der Einwirkung mechanischer EKingriffe pflanzt sich im Proto- 
plasma fort (vgl. $.8!—82). Da aber die Geschwindigkeit der Fort- 
pfllanzung der Zersetzungswelle in beiden Fallen sehr. verschieden 
ist, kann man vermuten, dai auch der Mechanismus dieser Fort- 
pflanzung verschieden ist. Es bleibt dahingestellt, ob die Fort- 
pflanzung des mechanischen Reizes von Zelle zu Zelle durch Plas- 
modesmen oder durch Vermittlung irgendeines bei der Zersetzung 
der Vitaide entstehenden Stoffes stattfindet (BUnNING 1926b, 
LEPESCHKIN 1927a). 

Eine innere Verschiebung der Molekilteile bei der mechani- 
schen Einwirkung findet begreiflicherweise um so leichter statt, 
je zaher die Molekiile an den Nachbarmolekilen haften, d.h. je 
eréBer die Viskositat einer unbestandigen Fliissigkeit ist. Die 
lebende Materie wird deshalb bei der Erhohung ibrer Viskositat 
durch niedrige Temperatur, wie Nitroglyzerin (Brunswie lI. c. 
S. 148) empfindlicher gegen mechanische Eingriffe. Andererseits 
vermindern kleine Zugaben von Alkohol, Azeton zu Nitroglyzerin 
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(oder Kampfer zu Sprenggelatine) seine Empfindlichkeit, weil bei 
der Auflésung des Narkotikums die Molekiile des Explosivstoffes 
auseinandergeriickt und durch die Molekiile des Narkotikums 
voneinander getrennt werden. Wie erwahnt, setzen kleine Kon- 
zentrationen der Narkotika auch die Empfindlichkeit des Proto- 
plasmas gegen mechanische Eingriffe herab. 

Es mu8 wohl noch betont werden, daB alle Substanzen, die 
auf Bestandteile eines Sprengstoffes chemisch wirken, seine Zer- 
setzung verursachen. Dasselbe wird auch bei den Vitaiden beob- 
achtet (vgl. S. 71). Wir kommen also zu dem Schlusse, da alle 
Eigentiimlichkeiten in der Wirkung mechanischer Hingriffe auf 
die lebende Materie durch die Analogie zwischen Explosivstofien 
und Vitaiden im grofen und ganzen erklart werden kénnen. 


Kapitel VIII 
Hitzetod der lebenden Materie 


a) Charakteristik der Hitzewirkung 

Im Gegensatz zur frither vorherrschenden Ansicht, daB es fiir 
jede Organismusart eine bestimmte Temperatur (das sog. Ultra- 
maximum) gibt, die nicht mehr ertragen wird und den Tod ver- 
ursacht, erkannte schon Sacus, daB der Hitzetod nicht nur von 
der Temperaturhéhe, sondern auch von der Zeitdauer abhangt, 
wahrend welcher ein Organismus der Kinwirkung der Temperatur 
unterworfen wird. Diese Abhangigkeit wurde aber erst viel spater 
von Lors (1908) und Moors (1910) fiir Seeigeleier, Bucira (1909) 
fir Froschmuskel, GoopsprEp (1911) fiir Gerstensamen und 
LEPESCHKIN (1912a) fiir T'’radescantia- und Beta-Zellen bestimmt. 
Die Abhangigkeit der Lebensdauer von der Temperatur erwies 
sich mehr oder minder regelmafig und der Abhangigkeit der 
Geschwindigkeit chemischer Reaktionen von der Temperatur 
ahnlich, so dafi man von einem Temperaturkoeffizienten der Hitze- 
wirkung sprechen konnte. In einer alleemeinen Form kann diese 
Abhangigkeit in der Formel ausgedriickt werden: T = a—b 1g Z, 
wo T' die Temperatur ist, bei der sich eine Zelle befindet, Z die Zeit, 
die notwendig ist, um die Zelle bei dieser Temperatur abzutéten, 
a und 6 Konstanten!). Als Temperaturkoeffizient des Hitzetodes 
Qio bezeichnet man das Verhaltnis der Zeiten, die notwendig 


1) Diese Formel wurde von BertTne or (1862) in der Form: K= AB! 
gegeben, wo K die Reaktionsgeschwindigkeit bei Temperatur f und 4 und B 
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sind, um den Tod bei den Temperaturen 7’ und 7' -+- 10° C herbei- 
zufiihren. 

Wie die Wirkung mechanischer Kingriffe so ist auch die Wirkung 
hoher Temperatur auf die lebende Materie keine spezifische. Findet 
das Absterben der Zellen bei hoher Temperatur verhaltnismabig 
langsam statt, so kénnen verschiedene Stadien der Temperatur- 
wirkung festgestellt werden. Nach LepmscHKin (1923h, 1935d) 
kénnen beim Absterben von Spirogyra-Zellen bei 35 bis 49° C 
fiinf Stadien der Temperaturwirkung unterschieden werden. Das 
erste Stadium besteht aus einer beginnenden Erhéhung der Proto- 
plasmapermeabilitit fiir Wasser, die sich in einer unbedeutenden 
Hitzequellung der Stirkekérner auBert. Das zweite Stadium be- 
steht aus einer starkeren Permeabilitéitserho6hung des Protoplasmas 
und dementsprechend aus einer ziemlich starken Quellung der 
Starkekérner, die erst bei dem vergrdBerten Wassergehalt in 
Chloroplasten zu quellen imstande sind (vgl. 8. 35). In diesem 
Stadium wird auch die schon mehrmals erwahnte Verschiebung 
der Chloroplastenbander gegen die Zellmitte beobachtet. Das 
dritte Stadium ist durch eine vollkommene Koagulation und Er- 
starrung der Chloroplasten und eine beginnende Koagulation des 
Protoplasmas charakterisiert, das noch immer fliissig bleibt. Im 
vierten Stadium koaguliert und erstarrt auch das letztere voll- 
kommen, und die Zelle verliert ihren Turgor, weil das Protoplasma 
nicht mehr selektiv permeabel ist und die Zellsaftstoffe nach 
aufBen frei diffundieren. Das fiinfte Stadium wird bei Spirogyra 
durch eine vollkommene Quellung der Starkekorner charakterisiert, 
die die ganze Zellstruktur vernichtet. 

Wie bei der mechanischen Koagulation so soll auch bei hoher 
Temperatur (besonders in plasmolysierten Zellen) die Koagulation 


Konstanten sind. Nach van’r Horr und ARRHENIUS wird die Abhangig- 


keit der Geschwindigkeit chemischer Reaktionen von der Temperatur 
°(e—z) 

genauer durch die Formel K,=K,e2\% 7:/ ausgedriickt, wo Ky, 

und K, die Geschwindigkeiten bei Temperaturen 7, und T, und jy der 

Temperaturkoeffizient ist. BELEHRADEK (1935) und PoropKo (zitiert 


nach BELEHRADEK) gaben die folgende Formel fiir die Zeit Z, die nétig 


ist, um bei der Temperatur ¢ eine Zelle abzutéten: Z = ru wo A und in 


Konstanten sind. Diese rein empirische Formel kann auch in der 
Form: lg T=a—b 1gZ geschrieben werden (Naheres ttber die Temperatur- 
koeffizienten vel. BELEHRADEK 1935). 
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in den AuBenschichten des Protoplasmas beginnen und sich dann 
gegen die inneren Schichten ausbreiten. Der Zellkern soll gegen- 
iiber hoher Temperatur besonders empfindlich sein und friiher als 
das Protoplasma koagulieren. Die Chloroplasten sind gewéhnlich 
empfindlicher als das letztere, obwohl sie bisweilen gleichzeitig 
mit dem Protoplasma koagulieren kénnen. Da die Erstarrung 
und Koagulation der lebenden Materie mit einer Kontraktion 
verbunden ist, so werden die fliissigen Reste des Protoplasmas im 
dritten Stadium oft durch die koagulierten (erstarrten) Teile des- 
selben herausgepreBt und nehmen die Form von Blasen an. Ent- 
halten die Zellen keine Starke, so fallt das erste und fiinfte 
Stadium weg. 

Direkte Beobachtungen iiber die Permeabilitaétserhohung des 
Protoplasmas beim Absterben bei hoher Temperatur wurden schon 
frither angegeben (vgl. 8.31). DaB aber bei hoher Temperatur 
noch vor der Koagulation eine Viskositaétserhdhung des Proto- 
plasmas der Pflanzenzellen auftritt, wurde von HEILBRONN 
(1914, 1922), Derry (1930) und BELEHRADEK und MELICHAR 
(1930) beobachtet (vgl. auch WEBER 1924a). An tierischen Zellen 
wurde sie von Pantin (1924), HerinBprunn (1924, 1928), Her- 
WERDEN (1927b) und Port (1927a) nachgewiesen. 

Bei Infusorienzellen besteht die Wirkung der hohen Tempe- 
ratur (45 bis 51°C), die noch nicht fiir die Koagulation geniigt, 
aus einer allmahlichen Verfliissigung der Pellicula, so daB die 
Zellen schlieBlich kugelformig werden (LEPESCHKIN 1925a). Die 
Verfliissigung der Pellicula wird auch durch ihr Dunkelwerden 
im Dunkelfeld angezeigt (Port 1927a). Die Erscheinungen, die 
bei Paramaecium auftreten, entsprechen nach Port (1927b) den- 
jenigen, die bei Spirogyra beobachtet werden. Wie bei dieser Alge 
soll auch bei Paramaeciwm zuerst eine Wasseraufnahme beob- 
achtet werden, so daf} das Protoplasma eine Anschwellung und 
eine lebhafte Tatigkeit der pulsierenden Vakuole zeigt (erstes 
Stadium). Dann fangt das Protoplasma von der Oberfliche und 
auch an den Zellpolen an zu koagulieren (zweites und drittes Sta- 
dium), was sich besonders schén bei Dunkelfeldbeleuchtung beob- 
achten lat (Aufhellung an der Protoplasmaoberflache), um spater 
vollkkommen zu koagulieren und zu erstarren. Am resistentesten 
erwiesen sich die Zilien, die noch eine Zeitlang nach dem Zelltode 
schlugen. Auch bei Paramaecium soll bei einer nicht vollkommenen 
Erstarrung der fliissige Rest des Protoplasmas trépfchenférmig 
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durch das Koagulum nach aufen herausgepreBt werden kénnen. 
HERWERDEN (1927b) fand, daB bei Amoeba in den ersten Stadien 
der Zell-Nekrobiose bei hohen Temperaturen die Viskositit des 
Protoplasmas zunichst ebenfalls abnimmt (vermutlich infolge 
Wasseraufnahme), um erst bei lingerer Hitzeeinwirkung zuzu- 
nehmen (,,Gelatinierung*‘). 


So wie in anderen Fallen der Zell-Nekrobiose kann auch bei 
der Einwirkung hoher Temperaturen eine Vakuolisierung im 
Protoplasma auftreten. STRASBURGER (1878), DALLINGER (1887), 
HARTMANN (1918, 1919) und JAHN (1933) beobachteten eine solche 
an Algen, GEORGEWITSCH (1910) und WASSERMANN (1921) in den 
Zellen hoherer Pflanzen, EpHrusst und Parar (1927) und HEr- 
WERDEN (1927) in tierischen Zellen. Weitere Literatur tiber die 
Veranderungen des Zellinhalts bei hoher Temperatur ist bei 
BELEHRADEK (1935) zu finden. 


Sind die beschriebenen Veranderungen im Protoplasma nicht 
weitgehend, so kénnen sie durch die Zelltatigkeit wieder aus- 
geglichen werden, so dafi der normale Zustand hergestellt wird. 
Nach LEPESCHKIN (1923h) wird der normale Zustand der Spiro- 
gyra-Zellen, die das zweite Stadium der Hitzewirkung zeigen, 
in einem oder zwei Tagen erreicht. Kleinere Veraénderungen 
(z. B. die anfangliche Permeabilitaétserhéhung) konnen in einigen 
Stunden ausgeglichen werden. Eine analoge Beobachtung machte 
Port (1927a) an Paramaeccum. Epurusst (1924, 1925) und 
AcHARD (1929) fanden ebenfalls, daB eine Weiterentwicklung der 
Seeigeleier moéglich ist, die durch hohe Temperatur verandert 
waren. Nach HeEILBRUNN (1928) soll die Viskositatserhohung 
des Protoplasmas, die durch hohe Temperatur hervorgerufen 
wird, die Seeigeleier sogar zur Furchung anregen. 


Andererseits ist die Wirkung hoher Temperatur, nach Lr- 
PESCHKIN (1923h, 1935d), wie die der mechanischen Hingriffe, 
progressiv. Die Zelle kann, in dem Falle, wenn ihre Tatigkeit 
(z. B. durch niedrige Temperatur oder infolge einer Zerst6rung 
gewisser Funktionen beim Erhitzen) gehemmt ist, in einigen 
Stunden absterben, obwohl in ihr keine wahrnehmbaren morpho- 
logischen Veradnderungen direkt nach dem Erhitzen sichtbar 
waren. In diesem Sinne ist auch die Beobachtung von JACOBS 
(1919) zu deuten, da durch hohe Temperatur beschadigte Infu- 
sorien oft erst nach 25 Stunden absterben. 
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Tn Zellen, in welchen die lebende Materie beim Absterben von 
einer Zytolyse oder Haimolyse begleitet wird, werden diese auch 
bei der Einwirkung hoher Temperaturen beobachtet. Rasches 
Erhitzen der roten Blutkérperchen tiber 80° C oder das Erhitzen 
der Seeigeleier tiber 49 bis 70° fixiert die Zellen, d. h. koaguliert 
ihr Protoplasma vollkommen, so dai weder Hamolyse noch 
Zytolyse moéglich ist (KornprE 1903, Knarri-Lenz 1908, Moorr 
1917a, b, HOrsrapius 1923, RunNstROm 1924, 1929, LEPESCHKIN 
1924b, 1925b und andere). 


b) Ursachen des Hitzetodes 


Als mégliche Ursache des Absterbens bei hohen Temperaturen 
wurde schon lange die Hitzekoagulation der EiweiBkorper der 
lebenden Materie angesehen. Die betreffende altere Literatur 
ist in der Monographie von BELEHRADEK (1935) zu finden. Hier 
soll nur hervorgehoben werden, dafi diese Ansicht in letzter Zeit 
eine besonders gute Stiitze in der Tatsache zu finden schien, daB 
der Temperaturkoeffizient sowohl der Hitzekoagulation der Kiweib- 
k6érper als auch des Hitzetodes einen im Vergleich mit anderen 
chemischen, physikalischen und physiologischen Prozessen un- 
gewohnlich hohen Wert hat. Auf diese Tatsache hat zum ersten 
Male Bue tra (1909) hingewiesen, der den Temperaturkoeffizienten 
der Hitzegerinnung fiir Albumin Q,) = 23 bis 320 und fiir den 
Froschmuskel Q,, = 260 fand. LrprscuKin (1912a) wies eben- 
falls auf die Ahnlichkeit des zeitlichen Verlaufs des Absterbens 
der Pflanzenzellen bei hohen Temperaturen und der Hitze- 
gerinnung des KiweiBkorpers hin. Das Problem des Hitzetodes 
wurde aber durch diese Ergebnisse noch nicht gelést, weil die 
Hitzekoagulation der EiweiBkorper selbst zu jener Zeit noch 
ungeklart war. 

Erst die Untersuchungen von Cuick und Martin (1910, 
1911—1912, 1912—1913) und LeprscuxKin (1922a,b, 1923e) 
zeigten, daB die Hitzekoagulation der Proteine aus zwei Prozessen 
zusammengesetzt ist: aus ihrer Denaturierung (d.h. ihrer che- 
mischen Veranderung) und der Koagulation der dabei entstehenden 
Produkte. Diese Koagulation kann aber nur in dem Falle ein- 
treten, wenn die Lésung eine geniigende Salzmenge enthalt und 
eine passende Wasserstoffionenkonzentration hat. Von den zwei 
Prozessen hat nur die Denaturierung der Eiwei8kérper einen hohen 
Temperaturkoeffizienten, der nach Cuick und Martin Q,,) = 14 
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bis 614 und nach LEPESCHKIN 58 bis 9400 ist, wiihrend die Koagu- 
lation selbst einen verhaltnismiBig kleinen Temperaturkoeffi- 
zienten besitzt. So ist z. B. nach LerrscHKIN (1923¢c) dieser 
Koeffizient unter verschiedenen Bedingungen gleich 1,18 bis 29. 
Cuick und Martin zeigten durch direkte,Versuche, da die 
Denaturierung der EiweiBkérper eine Reaktion zwischen denselben 
und Wasser darstellt, und LrprscHKIN betrachtete sie als eine 
Hydrolyse. Enthalt die Lésung eines KiweiBkérpers eine geniigende 
Salzmenge, so findet die Koagulation viel rascher als die Dena- 
turierung statt, so dafi der Temperaturkoeffizient des ganzen 
Prozesses demjenigen der Denaturierung gleich, also sehr hoch 
ist. Im entgegengesetzten Falle ist die Geschwindigkeit der 
Koagulation kleiner als die der Denaturierung, und der Temperatur- 
koeffizient ist demjenigen der Koagulation gleich. 

Der Temperaturkoeffizient des Hitzetodes des Protoplasmas 
bei Tieren und Pflanzen ist meist sehr hoch. So ist z. B. dieser 
Koeffizient bei der Vernichtung der Entwicklungsfahigkeit der 
Seeigeleier Qj) = 240 bis 1450 (Lop 1908), bei der Zytolyse der- 
selben 50 bis 500 (Moore 1910), beim Hitzetod von Staphylo- 
coccus pyogenes aureus 30, bei dem von Bacillus typhosus 50 bis 320 
(CutcK 1908, 1910), bei dem von Spirogyra im Mittel 29 (LEPESCH- 
KIN 1923h), bei dem von Euglena 54 bis 216 (JAHN 1933) und bei 
dem verschiedener héherer Pflanzen 26 bis 118 (CoLLANDER 1924). 
Diese hohen Temperaturkoeffizienten entsprechen also denjenigen 
der Denaturierung der EiweifBkorper vollkommen. Solche hohe 
Koeffizienten wurden noch bei der Hitzequellung der Starke 
beobachtet (LEPESCHKIN 1921, 19231, 1935b). Starke kommt 
aber nur bei Pflanzen und auch da nur in einigen Zellarten vor, 
so daB die hohen Temperaturkoeffizienten des Hitzetodes jeden- 
falls nicht der Starkequellung zugeschrieben werden k6nnen. 
Somit ist anzunehmen, dai die Denaturierung der EiweiBkorper 
im Hitzetod eine groke Rolle spielt. 

Daran, da diese Denaturierung in der lebenden Materie bei 
hohen Temperaturen stattfinden mu, wird wohl niemand zweifeln. 
DaB aber die bei hoher Temperatur beobachtete Koagulation des 
Protoplasmas in allen Fallen die Koagulation der durch Hitze 
denaturierten EiweiBk6rper ist, wie es manche Forscher annehmen, 
ist schon deshalb unwahrscheinlich, weil eine solche Koagulation 
auch bei der Einwirkung anderer Agentien beobachtet wird und 
weil die Zell-Nekrobiose bei hoher Temperatur keinen spezifischen 
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Charakter hat (vgl. S.89). Die im Protoplasma und anderen 
Arten der lebenden Materie bei dieser Temperatur beobachtete 
Koagulation wird also durch dieselbe Ursache hervorgerufen wie 
die Koagulation bei der Einwirkung anderer Agentien, z. B. bei 
der mechanischer Eingriffe. Wir haben also anzunehmen, das auch 
die Hitzekoagulation hauptsichlich nur die Koagulation der 
Zerfallprodukte der Vitaide darstellt, die durch hohe Temperatur 
zum Zerfall veranlaft werden, weil sich ihr proteinischer Teil 
chemisch veraindert (denaturiert). Die Vitaide sind so unbestandig, 
daB nur eine sehr schwache Denaturierung dieses Teils geniigt, 
um ihren Zerfall hervorzurufen. 

Diese Annahme steht mit der Tatsache im Einklange, da’ 
in den Fallen, in welchen die Zerfallprodukte der Vitaide in Wasser 
léslich sind, hohe Temperatur eine Zytolyse oder Hamolyse hervor- 
ruft (vgl. S. 23,25). Die Hamolyse bei 55 bis 60° C wird offenbar 
durch eine schwache Denaturierung des Hamoglobins verur- 
sacht, die zum Zerfall des Hamoglobin-Lipoidkomplexes fiihrt. 
Dieser Zerfall erfolgt noch lange bevor das Haimoglobin (infolge 
der Denaturierung) in ,Wasser unloéslich wird und koaguliert. 
Fir die Koagulation des nach dem Zerfall des Komplexes frei 
gewordenen Hamoglobins innerhalb der Blutkérperchen noch vor 
dessen Heraustreten aus denselben ist ein stairkeres und rasches 
Erhitzen erforderlich (vgl. 8. 25, 92). 

DafB&S- die Hitzehimolyse in der Tat durch eine schwache 
Denaturierung des Hamoglobins hervorgerufen wird, zeigt schon 
ihr Temperaturkoeffizient, der demjenigen der Hitzedenaturierung 
des Hamoglobins gleich ist. Nach Gros (1907) ist der Temperatur- 
koeffizient der Hitzehamolyse in der Bezeichnung nach ARRHE- 
Nius (vgl. Anm. §. 89) ~ = 63700 und nach ARRHENIUS (1909) 
yw = 64200. LeprescHKin (1924b) fand diesen Koeffizienten fiir 
Pferdeerythrozyten im Mittel gleich 61000, wahrend die Ge- 
schwindigkeit einer vollkommenen Denaturierung des Hamo- 
globins, nach Catck und Martin (1910), bei 60° 7,95mal kleiner 
ist als diejenige bei 67,6°, so daf& der Temperaturkoeffizient 
dieser Denaturierung « = 61800 betragt. Wie oben erwahnt, 
ist der Temperaturkoeffizient der Hitzezytolyse der Seeigeleier 
ebenfalls sehr hoch und dem der Denaturierung der Eiwei8korper 
ahnlich. 

Ks ist nicht ausgeschlossen, dai das Protoplasma bisweilen nur 
eine fiir die rasche Koagulation ungeniigende Salzmenge enthiilt. 
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In diesem Falle diirfte die Koagulation der Zerfallsprodukte der 
Vitaide langsamer als die Denaturierung ihrer KiweiBkérpergruppe 
stattfinden, so da der Temperaturkoeffizient des Hitzetodes 
demjenigen der Koagulation gleich und also verhiltnismaBig klein 
wird, wie es auch in einigen Fallen beobachtet wurde (vgl. BELEH- 
RADEK 1935). 

Knarri-Lenz (1908) und neuerdings HEILBRUNN (1928) 
sprachen die Vermutung aus, dal} das Absterben der Zellen bei 
hohen Temperaturen (besonders in dem Falle der Zytolyse) in- 
folge einer Verfliissigung (Schmelzung) oder Auflésung der Lipoide 
des Protoplasmas stattfindet. Diese Theorie des Hitzetodes lat 
die hohen Temperaturkoeffizienten desselben vollkommen un- 
erklart. Ware die Verfliissigung der Lipoide fiir den Hitzetod des 
Protoplasmas verantwortlich, so wirde derselbe nur von der 
Temperatur und nicht zugleich auch von der Erhitzungsdauer ab- 
hangig sein (vgl. LEPESCHKIN 1936b). Beim Absterben wird auBer- 
dem nicht nur keine Auflésung der Lipoide, sondern sogar eine 
Lipophanerose beobachtet (vgl. 8S. 14, 22, 27). 

Gegen die Erklarung des Hitzetodes durch die Denaturierung 
der EiweiSkorper wird auch eingewendet, dai die ersten Stadien 
der Zell-Nekrobiose bei hoher Temperatur reversibel sind, wahrend 
die Denaturierung der Eiweifkorper einen irreversiblen Proze’ 
darstellt. LeEPESCHKIN (1923h, 1935d) zeigte jedoch, da auch die- 
jenige Schadigung des Protoplasmas durch hohe Temperatur, 
die mikroskopisch noch nicht wahrgenommen werden kann, in 
sich irreversibel ist und nur durch die Zelltatigkeit ausgeglichen 
werden kann, wozu mindestens einige bis mehrere Stunden not- 
wendig sind. Bekanntlich kénnen auch durch Hitze denaturierte 
EiweiBkérper mit Hilfe passender Reagentien (Alkalien, Sauren, 
Salzen) in ihre urspriingliche (native) Form riickverwandelt 
werden (vgl. z. B. SpreGEL-ADOLF 1926, WiLHEIM 1927, Mirsky 
und Anson (1929—1930). Es ist also nicht zu verwundern, dab 
auch lebende Zellen imstande sind, die ihrem Protoplasma durch 
hohe Temperatur beigebrachten Schaden zu restituieren. Ist aber 
der Schaden zu weitgehend oder die Zelltatigkeit gehemmt, so 
gehen die Zellen nach der Wirkung hoher Temperatur auch dann 
zugrunde, wenn in ihnen nur unbedeutende oder noch keine 
morphologischen Veranderungen eingetreten waren (vgl. 8. 91). 

Als ein Einwand gegen die Annahme, da die Denaturierung 
der EiweiSk6rper der lebenden Materie den Hitzetod verursacht, 
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wird auch die Tatsache angefiihrt, da in gewissen Fallen der 
Hitzetod bei einer Temperatur vorkommt, die niedriger als die 
Temperatur einer merklichen Denaturierung der bekannten 
KiweiBkorper ist. Man mu aber beachten, dal} diese Denatu- 
rierung auch bei niedrigeren Temperaturen, aber nur langsam 
stattfinden kann, wie es aus den frither angefiithrten Formeln 
folet (vgl. 8.88). Da aber die Vitaide der lebenden Materie 
héchst unbestandig sind, so geniigt schon eine geringe chemische 
Veranderung ihrer Eiwei8gruppe, um sie zum Zerfall zu veran- 
lassen. Es ist jedoch nicht ausgeschlossen, daB in manchen Fallen 
ein langes Verbleiben der Zellen bei hohen Temperaturen, die noch 
keine geniigende Denaturierung ihrer Eiwei®korper veranlassen 
kénnen, den Stoffwechsel der Zellen so modifiziert, dab giftige 
Stoffe entstehen, die fiir diese schadlich sind oder die Denatu- 
rierung der EiweiBkorper beschleunigen (vgl. unten und auch 
Kap. IX). Nur die Beobachtung des Temperaturkoeffizienten des 
Absterbens kann entscheiden, ob in betreffenden Fallen der Hitze- 
tod durch die Denaturierung der EiweiBkorper zustande kommt. 

Wenn somit der Hitzetod der lebenden Materie in den meisten 
Fallen durch die Denaturierung ihrer HiweiBkorper veranlabt 
wird, so muB nicht jede schadliche Temperaturerh6hung einer 
Beschleunigung der Denaturierung der EiweiBkorper zugeschrieben 
werden. Nach LEPESCHKIN (1929c), der das spontane Absterben 
der ephemeren Bliitenblatter von Cichorium Intybus untersuchte, 
ist der Temperaturkoeffizient dieses Absterbens zwischen 15 und 
34°C Q,) = 1,3, wahrend zwischen 45 bis 55°C er im Mittel, 
Q19 = 25 ist. Das Absterben der Zellen zwischen 15 und 34° C 
wird vermutlich durch eine spontane Zersetzung der Vitaide be- 
dingt, welche Temperaturerh6hung nur verhaltnismaBig schwach 
beschleunigt, wahrend bei 45 bis 55°C die Denaturierung des Protein- 
anteils der Vitaidmolekiile stattfindet, die sich infolge dieser 
Denaturierung zersetzen und das Absterben verursachen, so da 
der Temperaturkoeffizient hoch ist. Ahnliche Beispiele sind auch 
bei BELEHRADEK (1935, S. 216—217) zu finden. 

Bei der Erklarung der Hitzewirkung auf die lebende Materie 
mu somit immer beachtet werden, daB das Absterben durch die 
Zersetzung der Vitaide zustande kommt. Es ist also nicht zu ver- 
wundern, daf der Hitzetod des Protoplasmas nicht nur durch 
alle Agentien beschleunigt oder verlangsamt wird, die die Dena- 
turierung der Kiweifkorper in demselben Sinne verandern, sondern 
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auch durch die Agentien, die nicht diese LeSanOUET er sondern 
den Zerfall der Vitaide direkt beeinflussen. 


¢) Einflu8 verschiedener Agentien auf den Hitzetod 

Bekanntlich wird die Denaturierung von EiweiBkérpern bei 
hohen Temperaturen durch Sauren sehr stark beschleunigt 
(vgl. Pavii 1899, LepEscHKIN 1910a, b, 1922a, b, Caick und 
Martin 1912—1913). Dieselbe Wirkung tiben Sauren auch auf 
den Hitzetod aus (vgl. LeEPEScHKIN 1910a, b, 1923h, Buicn- 
Low and Esty 1920, Cowen 1922, Kanno 1924). Bei Spirogyra 
ist die Beschleunigung des Hitzetodes durch Sauren der der 
Albumindenaturierung quantitativ gleich (LEPESCHKIN 1935d). 
Die Hitzehamolyse wird durch Sauren ebenfalls sehr stark beschleu- 
nigt (KOEPPE 1903, JoDLBAUER und HAFFNER 1920, LEPESCHKIN 
1924b, 1935d). Die Wirkung der Laugen sowohl auf die Dena- 
turierung von Eiweifk6érpern als auch auf den Hitzetod ist kompli- 
zierter. Sie hindern die Denaturierung und den Hitzetod in 
kleinen Konzentrationen und beschleunigen beide in starkeren 
Konzentrationen (Pautt 1899, LepEScHKIN 1910a, b, 1922a, b, 
1923h, 1935d, Catck und Martin 1912—1913), so daB das Resi- 
stenzmaximum der Zellen gegen hohe Temperatur gew6hnlich bei 
einer schwach alkalischen Reaktion des Mediums beobachtet wird. 

Es ist jedoch zu beachten, daB das pH des Protoplasmas in 
verschiedenen Zellarten verschieden sein kann. Ist z. B. das 
Protoplasma selbst schwach alkalisch, so muB jede neue Erhoéhung 
seiner Alkalitét zu einer Resistenzerniedrigung der Zellen gegen 
hohe Temperatur fiihren. In diesem Falle liegt also das Resistenz- 
maximum im Neutralpunkt, wie es z. B. bei roten Blutkérperchen 
beobachtet wird (JopDLBAUER und HAFFNER 1920, LEPESCHKIN 
1924b). Bei Huglena soll nach JAHN (1933) das Resistenzmaximum 
bei pH = 5,0 des Mediums liegen. Vermutlich ist das Protoplasma 
dieser Alge so alkalisch, dafi das Medium sauer sein mu, um es 
vor der Hitzedenaturierung zu schiitzen. 

Nach der Hitzedenaturierung in sauren Lésungen erwerben 
Eiwei8k6érper stirker ausgepragte hydrophobe EKigenschaften als 
in alkalischen Lésungen (LEPESCHKIN 1923c), die auf denaturierte 
HiweifSk6rper quellend wirken. Hs ist also begreiflich, da nach 
CHALKLEY (1930) das Protoplasma von Paramaeciwm in sauren 
Medien bei hoher Temperatur weitgehende Koagulation zeigt, 
wahrend es in alkalischen Medien stark aufquillt. 
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Neutralsalze beschleunigen in Konzentrationen nicht hdher 
als 0,1 Mol. pro Liter die Denaturierung des Albumins (LEPESCH- 
KIN 1922a, b). Da die Konzentration von Salzen im Protoplasma 
gewohnlich niedriger als 0,1 Mol. ist, so ist zu erwarten, daB Salze 
seinen Hitzetod beschleunigen wiirden. In der Tat zeigte KAHHO 
(1921la, 1926a), daB Salze die Hitzekoagulation des Protoplasmas 
der Epidermiszellen von J'radescantia fordern, wobei die Perme- 
abilitat desselben fiir verschiedene Salze fiir ihre ungleiche Wir- 
kungsstarke mafBgebend ist. Zu demselben SchlufB gelangte auch 
Port (1927b) betreffs der Beeinflussung des Hitzetodes von 
Paramaecium durch Salze. Es diirften aber nicht nur die Permeabili- 
tat fiir verschiedene Salze, sondern auch die ungleich starken 
lyotropen Eigenschaften der Anionen von Bedeutung sein. Nach 
LEPES°HKIN (I. c.) beschleunigen Rhodanide die Denaturierung 
des Albumins mehr als Chloride und noch mehr als Sulfate. Nach 
Kanno wird der Hitzetod ebenfalls durch Anionen in der folgenden 
Reihe geférdert: CNS >NO, >Cl> SO, (vgl. auch Port 1. c.). 

Auch bei der Einwirkung der Narkotika auf die Denaturierung 
des Albumins und auf den Hitzetod wird eine Analogie beob- 
achtet. So wurde z. B. diese Denaturierung durch den Zusatz 
von 4 bis 8% Alkohol 10- bzw. 36mal beschleunigt (LEPESCHKIN 
1923b). Andererseits beschleunigte der Zusatz von 5% Alkohol 
den Hitzetod der Spirogyra-Zellen auf das 48fache. In beiden 
Fallen blieb aber der Temperaturkoeffizient unverindert. 2°/, Ather 
beschleunigte die Denaturierung 3mal und den Hitzetod 2,3mal 
usw. (LEPESCHKIN 1910a, b, 1923h, 1935d und auch Hyman 1923). 

Da die Hitzedenaturierung eine chemische Reaktion zwischen 
Hiweifkorpern und Wasser darstellt, so kann die Wassermenge in 
der Zelle (in Ubereinstimmung mit dem Massenwirkungsgesetz) 
den Hitzetod beeinflussen. Lebende Zellen (Bakterien, Sporen, 
Hefe, Protozoen) ertragen deshalb hohe Temperaturen in luft- 
trockenem Zustande, in welchem sie kaum mehr als 10°4 Wasser 
enthalten, viel besser als im wassergesittigten Zustande (vgl. Lite- 
ratur bei BELEHRADEK 1935). Nach Lipman (1928, 1931) sollen 
im Gestein vorkommende trockene Bakterien, die vermutlich noch 
weniger als 10° Wasser enthalten, sogar das Erhitzen bei 160 bis 
170° C wahrend einiger Stunden aushalten. Es ist aber nur eine 
kleine Wassermenge fiir die Denaturierung der Eiweifkérper 
notwendig, so daf$ im allgemeinen nur eine weitgehende Ent- 
wasserung des Protoplasmas seine Resistenz gegen hohe Tempe- 
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ratur vergréBern kann. Dementsprechend vermag die Plasmolyse 
der Pflanzenzellen, die das Protoplasma verhaltnismaiBig schwach 
entwissert, nur ausnahmsweise seine Resistenzerh6hung zu_be- 
wirken (LEPESCHKIN 1923h, DOrtNG 1932)!). Es ist auBerdem zu 
beachten, dafS sehr hohe Temperatur auch eine chemische Zer- 
setzung vollkommen trockener EiweiBk6rper und iiberhaupt aller 
organischen Substanzen hervorrufen kann; diese Zersetzung ist 
aber keine Denaturierung. Schon der kleine Temperaturkoeffizient 
des Hitzetodes trockener Bakterien (vgl. BELEHRADEK 1935) zeigt, 
da die Zersetzung der Substanzen ihres Protoplasmas in diesem 
Falle tiefgreifender ist als bei der Denaturierung. 

Wir betrachten jetzt den Einflu8 derjenigen Agentien auf den 
Hitzetod, die die Denaturierung der EiweiBkérper nicht merklich 
beeinflussen. Von diesen Agentien sind vor allem mechanische 
Eingriffe zu nennen, die direkt die Zersetzung der Vitaide beein- 
flussen und deren schaidliche Wirkung sich mit der Wirkung hoher 
Temperatur summiert. So wurden z. B. in den Versuchen LEPESCH- 
KINs (1923h) von zwei gleichen Stiicken eines und desselben 
Spirogyra-Fadens das eine direkt bis 44°C erwarmt, das andere 
aber vor dem Erhitzen mehrmals gebogen. Die Zellen des ersten 
Stiickes zeigten eine vollkommene Protoplasmakoagulation in 
340 Sekunden, wahrend das Protoplasma in den Zellen des anderen 
Stiickes in 100 Sekunden koagulierte. 

Auch die Hitzehamolyse wird nach LErPEscHKIN (1924b, 
1935d) durch vorherige mechanische Eingriffe beschleunigt. So 
zeigten z. B. Pferdeerythrozyten eine vollkommene Hamolyse bei 
55° C in 60 Minuten, wahrend dieselben Blutkérperchen, die vorher 
zweimal zentrifugiert waren, schon in 40 Minuten hamolysiert 
wurden. 

Wie friiher erwahnt, erhdhen Narkotika in kleinen Konzen- 
trationen die Resistenz des Protoplasmas gegen mechanische Ein- 
griffe (vgl. 8. 81). In diesem Sinne kénnen kleine Konzentrationen 
der Narkotika auch beim Hitzetod wirken, obwohl sie die Dena- 
turierung der EiweiSkérper nicht merklich beeinflussen. Narkotika 


1) Die komplizierten Resistenzinderungen gegen hohe 'Temperatur in 
verschieden konzentriertem Meerwasser, die EpHrussi und NEuKomm (1927) 
an den Hiern von Paracentrotus beobachteten, lassen sich kaum durch den 
EinfluB der Entwasserung des Protoplasmas auf die Denaturierung seiner 
EiweiBSkorper erklaren. Es handelt sich hier wahrscheinlich um einen direkten 


HinfluB auf den Hitzetod, d.h. auf die Vitaide des Protoplasmas. 
7% 
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schiitzen wahrscheinlich das Protoplasma vor der schadlichen 
mechanischen Wirkung der Koagulation, die im Protoplasma bei 
hoher Temperatur schon in ersten Stadien der Zell-Nekrobiose 
auftreten kann (vgl. S. 89). Der Hitzetod der Alge Spirogyra 
wird z. B. durch 0,2% Ather, 0,05°%, Chloroform, 0,005°% Benzol 
usw. bedeutend verlangsamt (LEPESCHKIN 1923h, 1935d). 


Kapitel [X 


Kaltetod des Protoplasmas 
a) Gefrieren und Erfrieren 

Es war schon zu Beginn der Erforschung der Kaltewirkung 
auf Organismen bekannt, dafi das Absterben durch Kalte (Er- 
frieren) mit der Kisbildung und Erstarrung (Gefrieren) der Gewebe 
verbunden ist. Die mikroskopische Untersuchung der Gewebe 
gefrorener Pflanzen zeigte, da das Eis in den meisten Fallen 
auBerhalb der Zellen entsteht, wobei fiir die' Hisbildung Wasser 
dem Zellsaft entnommen wird, so daB die Zellen stark zusammen- 
schrumpfen (Sacus 1860, MtLuer-THurGAu 1880, 1886, Mo- 
LISCH 1897, VorcTLANDER 1909, Maximow 1914 und andere). 
Werden niedere Pflanzen, z. B. Spirogyra oder Hefe, in Wasser 
der Einwirkung einer Temperatur unter 0°C unterworfen, so 
erscheint nach Moxiscu (1897) His ausschheBlich auberhalb der 
Zellen, die in kurzer Zeit schrumpfen, indem ihnen durch die 
Eisbildung Wasser entzogen wird. Nach dem Auftauen saugen 
die Zellen Wasser wieder auf, und der Protoplast erweist sich 
entweder als tot (wie bei Sprrogyra und anderen Algen) oder als 
wieder lebensfahig (Hefe). Bei héheren Pflanzen bilden sich die 
Hiskristalle in den Interzellularraumen der Gewebe, wobei sie nur 
selten direkt auf der Zelloberflache entstehen (ScHANDER und 
ScuaFrnit 1919). Erfolet die Abkihlung rasch, oder sind die 
gefrierenden Zellen groB, so kann sich Eis auch im Zellsaft bilden 
(MouiscuH 1897, Instn 1934b). 


Die Eisbildung wurde als eine notwendige Bedingung des 
Erfrierens der Pflanzenzellen angesehen. In der Tat zeigte MULLER- 
TxHureau (I. c.), daB bei hoheren Pflanzen nur diejenigen Stellen 
der abgekiihlten Gewebe absterben, wo Eis gebildet wird. Die 
intakten Kartoffelknollen kénnen bis —3° und sogar —6,5° C 
ohne Schaden unterkiihlt werden. Bei einer weiteren Abkiithlung 
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bildet sich aber Eis in ihrem Gewebe, und trotz der bedeutenden 
Temperatursteigerung (Freisetzen der  Kristallisationswirme) 
sterben die Zellen ab. Andererseits sterben die Zellen auch bei 
Abkihlung bis —1°C ab, wenn die Knollen vor der Abkithlung 
in Stiicke geschnitten werden, weil in diesem Falle die Kisbildung 
schon bei dieser Temperatur eintritt (Bildung der Kristallisations- 
keime an der Schnittflaiche, die in intakten, durch ihre dicke 
Rinde geschiitzten Knollen unméglich ist). Auch zeigten Vorar- 
LANDER (1909) und BartetrzKo (1910), da viele Pflanzen eine 
bedeutende Abkiihlung ertragen kénnen, wenn in ihren Geweben 
kein Eis gebildet wird. Andererseits wurde bewiesen, da die 
VergréBerung des osmotischen Wertes des Zellsafts und damit die 
Erniedrigung seines Gefrierpunktes die Resistenz der Zellen gegen 
Frost bedeutend erhéht (MULiEeR-THuRGAU 1880, 1882, 1886, 
Liprorss 1907, CHanpLeR 1913, AKERMAN 1927, Instn 1935¢ 
und andere). 

Ks sei jedoch darauf aufmerksam gemacht, dai die Pflanzen- 
zellen oft nicht bei der Eisbildung selbst, sondern erst beim Auf- 
tauen zugrunde gehen. Nach Ins1n (1934b) sterben die Zellen 
ebenso haufig beim Gefrieren als auch beim Auftauen ab. Hinige 
Forscher schreiben auch der Geschwindigkeit des Auftauens eine 
nicht unbedeutende Rolle zu (z.B. Sacus |. c., MULLER-THURGAU 
l.c., Maximow 1. c., Akerman 1. c., Ingry und andere). 

Was nun tierische Zellen anbelangt, so entstehen Lis- 
kristalle bei Abktthlung unter 0° C entweder auSerhalb der Zelle 
oder im Protoplasma selbst. In einem Versuch von Moriscu (1897) 
bildete sich Eis im Protoplasma der Amébe gleich darauf, als die 
umgebende Fliissigkeit gefroren war; nach dem Auftauen erwies 
sich die Zelle als tot. Wie bei Pflanzen, spielt die Unterkthlung 
eine groBe Rolle beim Ertragen niedriger Temperaturen. Bildet 
sich Eis in tierischen Geweben, so erfrieren sie (vgl. z. B. Bacu- 
METJEW 1899, 1900, 1901). Wasserinsekten, die eine Hisbildung 
schon bei —1° C zeigen, sind gegen niedrige Temperaturen beson- 
ders empfindlich, waihrend manche Raupen die Abkiihlung auf 
—15° C ertragen (PAYNE 1927). Nach Katasucnow (1935) fiihrt 
die Eisbildung nach der Unterkitihlung in den meisten Fallen den 
Tod der Tiere herbei, wahrend ein vollkommenes Gefrieren immer 
den Tod verursacht. 

CHAMBERS und Hate (1932) beobachteten Amodben und 
Froschmuskel im Paraffinél unter dem Mikroskop bei niedrigen 
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Temperaturen und geben an, da8 die Eisbildung im Protoplasma 
unter diesen Bedingungen schwer zu erreichen ist. Bildet sich 
aber einmal Eis im Protoplasma, so stirbt dasselbe immer ab. 
Die Amdben konnten bis —5°C abgekiihlt werden, ehe dies ein- 
trat, Froschmuskeln bis —15°C. 

Wenn somit das Absterben der Zellen sowohl in der Pflanzen- 
als auch in der Tierwelt gewohnlich mit der Hisbildung in den 
Geweben und Zellen verbunden ist, so ist es nicht zu verwundern, 
da diejenigen Organismen, die das Austrocknen ertragen (Sporen, 
Samen, Moostiere usw.), im trockenen Zustande eine auBer- 
ordentlich starke Abkiihlung ohne Schaden aushalten koénnen. 
In diesem Falle wird sogar lange dauerndes Verweilen bei der 
Temperatur fliissiger Luft, Wasserstoff und Helium gut ertragen 
(vgl. Brown und EscomsBe 1897, MacrapyENn 1902, BECQUEREL 
1907, 1929, 1932, Raum 1921, 1922, 1923, Lipman und Lewis 1934 
und andere). 

AuBer dem Absterben der Zellen unter Eisbildung sind noch 
zahlreiche Falle bekannt, in welchen Pflanzen- und Tierzellen bei 
niedrigen Temperaturen (z. B. bei der Unterkiihlung) zugrunde 
gehen, trotzdem weder in ihrem Innern noch in ihrer Umgebung 
His gebildet wird. So fand z. B. BARTETzKo (1910), daB die Zellen 
einiger Schimmelpilze durch niedrige Temperatur getdtet werden, 
wenn sie sich lange Zeit im unterkiihlten Zustande befinden. Auch 
ist bekannt, daB manche Tropenpflanzen und hohere Tiere sogar 
bei Temperaturen oberhalb 0° absterben. In allen diesen Fallen 
(die betreffende Literatur findet man bei BELEHRADEK 1935) 
werden aber die Zellen erst bei langer andauernder Wirkung der 
niedrigen Temperatur getotet. 

Unabhangig davon, welche Ursache das Absterben der Zellen 
bei niedrigen Temperaturen mit oder ohne Eisbildung hervor- 
ruft, sind die Erscheinungen, die im Protoplasma bei diesem Ab- 
sterben beobachtet werden, denjenigen, die beim Absterben unter 
der Kinwirkung anderer Faktoren auftreten, ahnlich. Permeabili- 
tatserh6hung des Protoplasmas (PANTANELLI 1919), Wasser- 
aufsaugung durch das Protoplasma, was sich in einer Vakuolen- 
bildung auBert (Moniscu 1897, MarrucHot und MoLtiiarpD 1902), 
Koagulation und eine vollkommene Erstarrung des Protoplasmas 
(Kiem™ 1895) wurden auch beim Absterben unter der Einwirkung 
niedriger Temperaturen beobachtet. Werden rote Blutkérperchen 
gefroren und aufgetaut, so tritt vollkommene Hamolyse ein. 
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b) Ursachen des Kiiltetodes des Protoplasmas 

Wie von den meisten Physiologen angenommen wird, kommt 
der Kaltetod der Pflanzenzellen bei der Eisbildung infolge des 
Wasserverlusts durch die Zellen zustande. Dieser Verlust kénnte 
nach der Annahme einiger Forscher zu einer Konzentrierung des 
Zellsafts und der KonzentrationserhGhung der in demselben 
gelésten Salze, Sauren und anderen giftigen Stoffen fiihren, die 
das Absterben verursacht (Liprorss 1907, ScHanpER und 
ScHAFFnit 1919 und andere). Es ist jedoch bekannt, dafi Pflanzen- 
zellen eine starke Plasmolyse wahrend langer Zeit aushalten 
k6nnen, wobei eine weitgehende Konzentrierung ihres Zellsafts 
stattfindet, wahrend dieselben Zellen oft bei einer unbedeutenden 
Temperaturerniedrigung unter Null getotet werden, die nur von 
einer schwachen Konzentrierung des Zellsafts begleitet werden 
kann (Stites 1930, Ins1n 1933b). 

Um die Schadlichkeit der Eisbildung in Planzengeweben beim 
Gefrieren zu erklaren, nahm Maxtmow (1912, 1914) an, daB das 
entstehende Eis die Gewebezellen zusammendriickt und ihr 
Protoplasma zu mechanischer Koagulation veranlaBt. Da aber 
nach ScHANDER und ScHAFFNIT (I. c.) das Eis in den Interzellular- 
raumen haufig weit voneinander entfernte Kristallisationszentren 
bildet; so da viele Zellen nicht einmal in Beriihrung mit LHis- 
kristallen kommen, so weist Maxtmow (1929) darauf hin, daB eine 
direkte Beriithrung auch nicht notwendig ist, weil das ganze Ge- 
webe durch die Hisbildung zusammengedriickt werden kann. Auch 
nach LEPESCHKIN (1924a) und Fuxupa (1932) hangt die schadliche 
Kaltewirkung in erster Linie von der mechanischen Verletzung 
des Protoplasmas beim Gefrieren ab. Nach FuKupa kommt aber 
der Fall haufiger vor, daB das Absterben beim plotzlichen Auftauen 
eintritt. 

Eine klare Vorstellung tiber die Bedeutung der Eisbildung 
in den Pflanzengeweben fiir das Absterben der Zellen wurde erst 
in letzter Zeit durch die Arbeiten von Instn (1933b, 19384b, 1935c¢) 
gewonnen, der das Gefrieren der Pflanzenzellen unter dem Mikro- 
skop verfolgte. 

Wenn beim Gefrieren Eis auSerhalb der Zelle kristallisiert 
(z. B. Rotkohlblatter), sollen infolge der Wasserdiffusion nach 
auBen die Zellen so stark abgeplattet werden, daB sich die gegen- 
iiberliegenden Zellwande beritthren und der Protoplast oft in 
Tropfen zerfallt oder einen schmalen Ring in der Zellperipherie 
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bildet. Beim Auftauen sollen die Zellen Wasser wieder aufsaugen, 
wobei die Zellwinde ihre normale Stellung einnehmen, wahrend 
das Protoplasma, das fiir Wasser weniger permeabel als die Zell- 
wand ist, eine der Plasmolyse ahnliche Abrundung in der Zell- 
mitte zeigt oder zu kleineren safthaltigen Tropfen zerfallt, die 
gewohnlich bald absterben. Im weiteren ist die Wasseraufsaugung 
einer Deplasmolyse ahnlich und kann, wie diese, entweder zur 
Herstellung des normalen Zustandes der Zelle oder zum Absterben 
des Protoplasmas fiihren. 

Je schneller Gefrieren und Auftauen vor sich gehen, desto 
starker wird offenbar das Protoplasma deformiert, und desto 
leichter wird es, nach InsIn, getétet (vgl. 8. 80). Das Absterben 
bei dieser Deformierung erfolgt um so leichter, als das Proto- 
plasma bei niedriger Temperatur gegentiber mechanischen Ein- 
eriffen besonders empfindlich ist (vgl. 8. 81). Wurde aber in den 
Versuchen Insgins das gefrorene Gewebe in eine plasmolysierende 
Lésung (Zucker, Chlorkalziumlésung) eingetaucht, so wurde die 
Ausdehnung des Protoplasmas beim Auftauen verhindert oder 
verlangsamt, und die Zellen blieben am Leben. In dieser Weise 
lieB sich die Temperatur des Erfrierens des Rotkohlgewebes von 
—5°C auf —11,3°C erniedrigen. 

Auch das Erfrieren der Pflanzengewebe in dem Falle, wenn 
Kiskristalle im Zellsaft selbst entstehen, soll nach Insrn einer 
mechanischen Wirkung derselben auf das Protoplasma zuge- 
schrieben werden. 

Wie friither erwahnt, ist die Viskositét des Protoplasmas bei 
der mechanischen Beschadigung insofern von Bedeutung, als die 
Vitaidmolekiile, wenn sie an Nachbarmolekiilen fester haften, 
leichter mechanisch zerst6rt werden. Dieser Annahme schien die 
neuerdings von KEssLER (1935) gemachte Beobachtung zu wider- 
sprechen, dafi in den Zellen eines gegen Kalte resistenten Pflanzen- 
materials das Protoplasma viskéser als in gleichartigen Zellen nicht 
resistenten Materials ist. Kr nimmt daher an, daf in den resistenten 
Zellen die Hydratation der Zellkolloide gréBer ist. DaB diese An- 
nahme kaum zutrifft, zeigt die andere von KessteR gemachte 
Beobachtung, da das Protoplasma der resistenten Zellen nicht 
nur viskéser, sondern auch spezifisch schwerer ist als das der nicht 
resistenten Zellen. Hine starkere Hydratation wiirde sicher zu 
einer Verkleinerung des spezifischen Gewichts des Protoplasmas 
fihren. Somit kénnte in diesem Falle die héhere Viskositaét nur 
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einer groReren Menge fester (geléster, kolloid- oder grob-disperser) 
Substanzen im Protoplasma zugeschrieben werden. Es ist nicht 
ausgeschlossen, dafs gerade die Anwesenheit dieser Substanzen die 
Resistenz des Protoplasmas gegen mechanische Kingriffe erhéht. 
Andererseits wurden in den Versuchen Kessters die Viskositaten 
nur bei Zimmertemperatur verglichen, wahrend bei der Gefrierungs- 
temperatur das Verhaltnis gerade umgekehrt sein kénnte. 

In einer Besprechung der Arbeit KEessLers bemerkte WEBER 
(1935), da auch in seinen Versuchen die SchlieBzellen der Spalt- 
dffnungen bei gedfineter Spalte eine erhdhte Protoplasmaviskositat 
hatten und zugleich weniger frostempfindlich waren als bei 
geschlossener Spalte. In diesem Falle diirfte die geringere Frost- 
empfindlichkeit von der Anhaiufung von Zucker im Zellsaft, die 
das Offnen der Spalte bedingt, abhangen. Es ist jedoch nicht aus- 
geschlossen, dafS die gréfere Protoplasmaviskositat bei offener 
Spalte eine Vermehrung organischer Substanzen im Protoplasma 
anzeigt, die gleichzeitig mit der Zuckerbildung stattfindet und die 
Resistenzerhéhung desselben gegen mechanische Eingriffe bedingt. 
Wie friiher angegeben (vgl. 58.80), erhdht sich die Resistenz 
von Spirogyra-Zellen gegen diese Eingriffe, wenn die Alge unter 
giinstigen Bedingungen kultiviert wird, unter welchen die Synthese 
organischer Substanzen und das Zellwachstum am starksten sind. 
Jedenfalls ist bei der verschiedenen Frostresistenz der Pflanzen- 
zellen nicht allein die verschieden starke Anhaufung osmotisch 
aktiver Substanzen im Zellsaft, sondern vielmehr eine verschie- 
dene stoffliche Zusammensetzung des Protoplasmas (seine Vitaid- 
balance) maBgebend. Darauf, da die Higenschaften des letzteren * 
in der Frostresistenz einen entscheidenden Faktor darstellen, wies 
schon Maxtmow (1929) hin. 

Was nun die Ursache des Absterbens der tierischen Zellen 
bei der Eisbildung im Protoplasma anbelangt, die immer tddlich 
wirkt (vgl. S. 102), so k6nnte man kaum daran zweifeln, da’ auch 
in diesem Falle wie bei Pflanzen die mechanische Wirkung der 
entstehenden Eiskristalle (Protoplasmadeformierung) die Haupt- 
rolle spielt. In der Tat ist die dabei stattfindende Entwasserung 
des Protoplasmas gering; auch wird eine ahnliche Entwasserung 
leicht ertragen, wenn sie durch osmotisch wirksame Substanzen 
hervorgerufen wird. 

Nach Raum (1923) ertragen die sog. Moostiere (Nematoden, 
Rotatoria, Tardigraden) in trockenem Zustande eine Abkihlung 
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bis —270° C ohne Schaden, wihrend beim Gefrieren in feuchtem 
Zustande sie nur bei langsamer Abkiihlung diese Temperatur aus- 
halten. Schnelle Hisbildung ruft offenbar eine zu rasche Defor- 
mierung des Protoplasmas ihrer Zellen hervor, was zur mechanischen 
Koagulation fiihrt. Dagegen ist es einer hohen Resistenz des Proto- 
plasmas gegen mechanische Eingriffe zuzuschreiben, daB nach RAHM 
die Kier der Makrobioten auch im feuchten Zustande eine plotz- 
liche Abkithlung bis zur Temperatur der fliissigen Luft aushalten. 

Bisher wurde ausschlieBlich die Wirkung der Hisbildung auf 
das Protoplasma betrachtet, das gegen schnelle Deformation 
empfindlich ist. Das Gesagte bezieht sich aber nicht auf alle 
Arten der lebenden Materie. Manche von ihnen, z. B. Muskel- 
protoplasma, sind gegen die schnelle Deformation, die ja im Falle 
des Muskels eine Funktion desselben darstellt, nicht empfindlich. 
In diesem Falle kann also die schidliche Wirkung der Hisbildung 
nur in einer Entwéasserung der Muskelsubstanz bestehen, die 
von dem Moment an tddlich wird, wenn diese Entwasserung 
irreversibel wird (vgl. z. B. FiscHeR und JENSEN 1909). In der 
Tat ist nach Harpy (1928) der Gefrierpunkt des Froschmuskels 
—0,42°, wahrend seine Absterbetemperatur bei —2,0° liegt. Bei 
dieser Temperatur werden 77,59, des ganzen in ihm enthaltenen 
Wassers ausgefroren. Moran (zitiert nach Harpy) fand aber, 
daB von einem Froschmuskel gerade 77,5°% seines Wassers durch 
Austrocknen entfernt werden miissen, um ihn abzutoten. 

Was nun das Absterben der Pflanzen- resp. Tierzellen bei 
andauernden niedrigen Temperaturen anbelangt, bei denen keine 
EKisbildung und Entwasserung der Zellen stattfindet, so kénnte 
seine Ursache nur in einer Veranderung des Stoftwechsels der 
Zellen liegen, der im allgemeinen durch niedrige Temperatur 
herabgesetzt wird und auBerdem in andere Bahnen gelenkt 
werden kann. In der Tat konnen z. B. die Temperaturkoeffizienten 
verschiedener chemischer Prozesse in der Zelle verschieden sein; 
bei niedriger Temperatur kann also das in der normalen Zelle 
herrschende chemische Gleichgewicht zerstért werden und kénnen 
Stoffe in der Zelle angehauft werden, die bei hsheren Temperaturen 
in andere unschadliche verwandelt werden. Als ein Beispiel des 
abnormen Stoffwechsels bei niedriger Temperatur sei die An- 
haufung organischer Sauren in Friichten bei dieser Temperatur 
angefiihrt, die bei héheren Temperaturen veratmet und in CO, 
verwandelt werden: } é 
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Kapitel X 
Absterben dureh Austrocknen 


a) Austrocknen und Anfeuchten 

Bei den vakuolenhaltigen vegetativen Pflanzenzellen fiihrt 
oft schon ein weitgehendes Welken zum Tode (ScHRODER 1886). 
Buchweizenblatter sterben z. B. ab, wenn sie 46 bis 48°, ihres 
Wassers verlieren, wahrend Blatter von Sambucus erst nach 
Verlust von 81 bis 82°, Wasser absterben. Auch héhere Tiere 
halten bekanntlich keinen weitgehenden Wasserverlust aus. 
Viele einfachere Pflanzen und Tiere ertragen aber ein weitgehendes 
Austrocknen. Diese Eigenschaft besitzen viele Infusorien, AmGben, 
einige Nematoden, Rotatorien, Flechten, Sporen, Samen, mehrere 
Moosarten und die vegetativen Formen einiger kryptogamen 
GefaBpflanzen (Selaginella lepidophilla, Isoétes-Arten, Polypodiwm 
polypodioides und Notochlaena marantae; vgl. Prsstn 1924, 
Insin 1931). 

Kleine Zellen, wie z.B. Hefezellen, sollen nach SCHUHMACHER 
(1874) und BERNARD (1878) das Austrocknen tiber Schwefelsdiure 
wahrend mehrerer Wochen ertragen. Die Zellen enthalten tibrigens 
nach diesem Austrocknen noch ungefahr 10°, Wasser, das erst 
durch Erhitzen entfernt werden kann, wobei die Zellen abgetotet 
werden. Nach Ixs1n (1927, 1932 b, 1935a) konnen auch vegetative 
Zellen einiger Bliitenpflanzen ein weitgehendes Austrocknen aus- 
halten. 

Ertragen Organismen und Zellen ein Austrocknen, so konnen 
sie doch absterben, wenn sie im trockenen Zustande aufbewahrt 
werden. Dies bezieht sich nicht nur auf vegetative Zellen hoherer 
Pflanzen, die nach Iusn (1. c.) nur einige Tage oder Monate das 
Austrocknen vertragen, sondern auch auf die widerstandsfahigsten 
Samen, Sporen und Bakterien. Die Roggensamen verlieren z. B. 
ihre Keimfahigkeit nach ungefahr 40 Jahren, die Samen von 
Nelumbium nach 100—150 Jahren. 


Eine auBerordentlich lange Lebensfihigkeit im vollkommen 
trockenen Zustande kommt den Bakterienarten zu, die nach 
GALIPPE (1920) im Innern von Bernstein und nach Lipman 
(1928, 1931, 1932, 1934) und LinsKn (1932) in Gesteinen gefunden 
werden und die in diesem Zustande vermutlich Millionen von 
Jahren ihre Lebensfahigkeit beibehalten. 
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Beim Austrocknen nimmt das Volumen der Zellen bis auf 
einen Bruchteil ab, und in dem Falle, wenn die Zellen keine dicken 
Wande haben oder voneinander durch keine Interzellularraume 
getrennt sind, kleben sie zu einem formlosen Klumpen zusammen, 
in welchem das Mikroskop bei oberflachlicher Beobachtung keine 
Struktur zu entdecken vermag, wie es z. B. bei trockener Hefe 
der Fall ist. Werden aber die trockenen Zellen angefeuchtet, 
so nehmen sie Wasser schnell auf, bis ihr normales Aussehen her- 
gestellt wird, wobei bei einzelligen Crganismen die Zellen wieder 
im umgebenden Wasser zerteilt werden. 

Neuerdings kam Instn (1927, 1930, 1933a) zu der Vorstellung, 
daB das Absterben der Pflanzenzellen nicht so sehr beim Welken 
und Austrocknen, als beim Anfeuchten mit Wasser eintritt. 
Derselbe SchluB ist auch aus den Resultaten von Raum (1926) 
an Moostierchen zu ziehen, die nach lange dauerndem Austrocknen 
beim Befeuchten oft aufleben sollen, um nach einiger Zeit ab- 
zusterben. In diesem Falle war also das Aufsaugen des Wassers 
schadlich. Dieses Verhalten der lebenden Materie erinnert an 
dasjenige beim Gefrieren und Auftauen. 


b) Ursachen des Protoplasma-Todes beim Austrocknen 

Zwischen Austrocknen und Gefrieren ist insofern eine Ana- 
logie vorhanden, als beide Prozesse mit einem Wasserverlust 
der Zelle verbunden sind. Es 1aBt sich also vermuten, daB die 
Ursachen des Absterbens in beiden Fallen gleich sind. Gegen die 
Vermutung, dafi der starke Wasserverlust durch die Pflanzen- 
zellen beim Austrocknen die im Zellsaft gelésten Salze, Sauren 
und andere giftige Substanzen konzentriere, kénnen dieselben 
Einwande erhoben werden wie gegen die gleiche Vermutung 
betreffs des Erfrierens. Auch wird wie beim Erfrieren die Resistenz 
der Zellen gegen die schadliche Wirkung des Austrocknens durch 
die Anhaufung osmotisch aktiver Substanzen im Zellsaft erhoht 
(vgl. Maximow 1929, Instn 1930). 

Nach STEINBRINCK (1903, 1906), der das Austrocknen der 
vegetativen Pflanzenzellen unter dem Mikroskop verfolgte, lost 
sich das Protoplasma bei der Volumverminderung der Zellen 
infolge des Austrocknens nicht von der Zellwand, so daB diese 
gleichzeitig mit dem Protoplasmaschlauch zusammenschrumpft. 
Diese Erscheinung soll dadurch hervorgerufen werden, da so- 
wohl die Zellwand als auch das Protoplasma fiir Luft sehr schwer 
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permeabel ist. Die Zellwande bilden Falten und Kindellungen, und 
bei einem weitgehenden Eintrocknen der Zellen kénnen die 
gegentiberliegenden Zellwande sich sogar beriihren. Nach Scuro- 
DER (1886) und Instn (1927) kann Luft beim Eintrocknen von 
Moosen nur durch die Zellwand, aber in keinem Falle durch das 
Protoplasma eindringen. 

Instn (I. c.), der die Beobachtungen von STEINBRINCK voll- 
kommen bestatigte, kommt zu dem Schlusse, daB das Schrumpfen 
der Zellwande beim Austrocknen das Protoplasma deformiert 
und dadurch (also mechanisch) beschadigt. Der Tod kann somit 
eintreten noch bevor alles Wasser aus der Zelle verdunstet ist. 
Sterben aber die Zellen nicht beim Austrocknen ab, so k6nnen sie 
beim Benetzen mit Wasser getdtet werden, weil dabei das Volumen 
der Zelle blitzschnell zunimmt und das Protoplasma rasch defor- 
miert wird. Da die Zellwand fiir Wasser viel permeabler als das 
Protoplasma ist, so wird dabei oft, wie beim Auftauen (vgl. S. 104), 
eine Pseudoplasmolyse beobachtet, die allmahlich zuriickgeht. 

Nach Instn (1930, 1933a) ist das Anfeuchten deshalb schad- 
licher als das Welken und Austrocknen, weil beim Anfeuchten 
eine starkere und raschere mechanische Wirkung auf das Proto- 
plasma ausgetibt wird. Je kleiner das Verhaltnis des Zellvolumens 
zu der Oberflache und je machtiger die Protoplasmaschicht ist, 
desto schwiacher soll die Deformation des Protoplasmas beim 
Austrocknen sein, und desto resistenter sind die Zellen. Infolge- 
dessen sollen kleinzelige protoplasmareiche Pflanzengewebe eine 
erdBere Resistenz gegen das Austrocknen besitzen als die grof- 
zelligen (vgl. 8.107). Die resistentesten Zellen und Gewebe seien 
diejenigen, welche keine Vakuolen enthalten und mit festen Ein- 
schliissen (z.B. Starkek6érnern, Aleuronkérnern usw.) gefiillt 
sind (z. B. Samenzellen), weil beim Eintrocknen die Form und das 
Volumen solcher Zellen nur sehr unbedeutend verandert wird. Die 
Erstarrung des Zellsafts zu einem festen Kéorper soll auch die 
Ursache der oben erwahnten Méelichkeit eines weitgehenden und 
unschadlichen Austrocknens des Farnkrautes Notochlaena sein 
(Ingmn 1931). 

Wurden nun in den Versuchen Insts die groBen und saftigen 
Pflanzenzellen vor dem Austrocknen mit Zuckerlésungen plasmoly- 
siert, so daB die deformierte Zellwand nur beistarkem Austrocknen 
das Protoplasma bertihren konnte, so konnten auch die empfind- 
lichsten Zellen das Austrocknen ertragen. Somit wird die Ursache 
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des Protoplasmatodes beim Austrocknen wie beim Erfrieren 
auf die mechanische Koagulation des Protoplasmas zuriick- 
gefiihrt. 

In Ubereinstimmung damit zeigte Ing1n, daB die Geschwindig- 
keit des Austrocknens fiir den Protoplasmatod eine groBe Be- 
deutung hat. Um stark verwelkte und ausgetrocknete Zellen vor 
dem Tode zu schiitzen, sollen sie nicht in Wasser, sondern 
in Liésungen von Zucker, Kalziumchlorid usw. angefeuchtet 
werden. Sowohl ein zu schnelles Austrocknen, als auch ein zu 
schnelles Anfeuchten der Zellen soll auf das Protoplasma (wie 
jeder schnelle mechanische Hingriff, vgl. 8.80), zerstorend 
wirken (vgd. auch Inj1n 1935a). Wie bei mechanischen Eingriffen 
so wird nach LEPESCHKIN (1935e) oft ein einmaliges Austrocknen 
der Zellen (Hefe) leicht ertragen, wahrend beim wiederholten 
Austrocknen und Anfeuchten die Zellen absterben (Summierung 
unbedeutender mechanischer Eingriffe, vgl. S. 80). 

Aus diesen Resultaten darf jedoch nicht geschlossen werden, 
daB die mechanische Einwirkung in allen Fallen die Ursache 
des Todes beim Austrocknen ist. Wie oben erwahnt, kénnen die 
Zellen, welche das Austrocknen tiberstanden haben, auch erst beim 
Aufbewahren im trockenen Zustande absterben. Die Ursache des 
Protoplasmatodes in diesem Falle ist wahrscheinlich einer che- 
mischen Verainderung der Vitaide zuzuschreiben, die vielleicht 
unter Mitwirkung des Sauerstoffes und der zuriickgebliebenen 
Feuchtigkeit stattfindet. Daf die trockenen Zellen, wenn sie sich 
in sauerstoffhaltiger Atmosphare befinden, einen Stoffwechsel 
zeigen k6nnen, wurde von Kouxkwitz (1901) gezeigt, der die 
Atmung der trockenen Samen untersuchte und die Intensitat der 
Atmung mit dem Wassergehalt der Samen sich vergr6éBern sah. 
Ks ist aber nicht ausgeschlossen, da in einigen Fallen beim 
Fehlen der Oxydationsprozesse und minimaler Feuchtigkeit die 
Veranderung der Vitaide in trockenen Zellen ausbleibt und das 
Protoplasma die Lebenseigenschaften unbegrenzt lange bewahren 
kann (vgl. die oben zitierten Arbeiten von Gatrepr, LipMaN und 
LigsKE). Das Absterben bei zu starkem Austrocknen im Ex- 
sikkator (z. B. in dem Falle einiger Moose und Bliitenpflanzen, 
vgl. Insty 1935a) koénnte schlieBlich von einem irreversiblen 
Wasserverlust der Protoplasmakolloide herriihren, wie es z. B. 
beim Austrocknen von Inulinlésungen oder Kieselsiuregallerten 
beobachtet wird. 
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Kapitel XI 


Absterben durch strahlende Energie 

Nach dem bekannten photochemischen Gesetz (Grorrnus, 
Drarer) mu strahlende Energie durch die lebende Materie ab- 
sorbiert werden, und in derselben irgendeine Veranderung hervor- 
rufen. Obwohl nur ein Teil der absorbierten Energie (der bei 
Strahlen verschiedener Wellenlinge verschieden grof sein kann) 
sich in die chemische Energie verwandeln kann, kénnte man an- 
nehmen, dai die Starke der hervorgerufenen Veranderung mit der 
Menge der strahlenden Energie wachst. Da aber diese Energie 
in Quantenform absorbiert wird, so hangt die Starke der hervor- 
gerufenen Veranderung nicht nur von der Menge der strahlenden 
Energie, sondern auch vom Energiegehalt des Quantums fiir die 
betreffende Wellenlange ab. ; 
C 
7 | 
stante, ¢ Lichtgeschwindigkeit und A Wellenlange der strahlen- 
den Energie). Somit wachst die Quantenenergie mit der Ver- 
minderung der Wellenlange der Strahlen. Entsprechend ihrer 
groBen Quantenenergie kénnen infolgedessen Ré6ntgenstrahlen 
trotz ihrer schwachen Absorption durch das Protoplasma nicht 
mindere Veradnderungen in ihm hervorrufen als sichtbares und 
sogar ultraviolettes Licht. Es la8t sich aber vermuten, dais 
Rontgenstrahlen dank ihrer groBen Quantenenergie, im Gegensatz 
zu Lichtstrahlen, die primar chemisch und physikalisch wirken, 
immer neue Strahlungen und eine Elektronenemission in den 
Substanzen hervorrufen kénnen, auf die sie wirken. Diese sekun- 
daren Strahlungen konnen alsdann chemische Veranderungen her- 
vorrufen (vgl. Risse 1930, PLornrkow 1936). 


Bekanntlich ist das Quantum Q = h= (A PuancKsche Kon- 


a) Elektrische Strahlen 


Beginnen wir nun unsere Betrachtung der schadlichen Wir- 
kung der strahlenden Energie auf die lebende Materie mit lang- 
welligen Strahlen, so mu vor allem betont werden, dai wegen 
ihrer kleinen Quantenenergie diese Strahlen bei ihrer Absorption 
durch die Zelle sich hauptsichlich in Warme verwandeln, so daf. 
die Zelle erhitzt wird. In diesem Falle ist also die todliche Wirkung 
der strahlenden Energie derjenigen der Hitze gleich. 

HELLER (1931) unterwarf Forelleneier der Einwirkung kurz- 
welliger elektrischer Strahlen mit einer Wellenlange von 3,75 m 
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und fand, da® dadurch die Kier schnell getétet wurden; sie blieben 
aber intakt, wenn sie gleichzeitig durch Wasser dauernd abgekiihlt 
wurden. Dieselbe Wirkung wie kurzwellige elektrische Strahlen 
soll auch einfaches Erwarmen auf die Hier ausiiben. Nach HaasE 
und Scu~repHakEe (1931) werden Bakterienzellen (Staphylo- 
kokken, Tuberkelbazillen) durch eine lange dauernde Wirkung 
kurzwelliger elektrischer Strahlen getdtet, wenn sie sich in einer 
Fliissigkeit befinden, die sich nicht iiber 37° C erwarmt. Hierzu 
ist aber zu bemerken, daf im Gegensatz zur direkten Krwarmung 
durch die Temperaturerh6hung des Mediums die Erwarmung 
durch kurzwellige elektrische Strahlen nicht gleichmafig ist. Ver- 
schiedene in der Zelle enthaltene Substanzen absorbieren diese 
Strahlen in ungleichem Grade, so da bestimmte Zellteile beson- 
ders rasch und stark erhitzt werden und trotz der stetigen Warme- 
abgabe absterben kénnen. Ubrigens beobachteten OETTINGEN 
(1931) und LentzE (1932), die die Versuche von Haase und 
SCHLIEPHAKE wiederholten, keine direkte schaidliche Wirkung kurz- 
welliger elektrischer Strahlen auf Bakterien und kamen auf Grund 
ihrer Versuche an Pflanzen und Tieren zu dem Schlusse, daf das 
Absterben der Zellen immer durch ein Erhitzen der Zellen zustande 
kommt. 
b) Ultrarote, sichtbare und ultraviolette Strahlen 

Die schadliche Wirkung der ultraroten Strahlen, die bekannt- 
lich sehr tief eindringen, besteht wahrscheinlich im allgemeinen 
ebenfalls in einem Erhitzen des Protoplasmas. Auch fiir rotes 
Licht wird manchmal angenommen, dafi es nur durch Erhitzen 
schadlich sein kann (vgl. z.B. Ktstmr 1933, Cramer 1933). 
Doch kénnen auch rote Strahlen chemische Reaktionen hervor- 
rufen. Bei der gleichzeitigen Mitwirkung der Sensibilisatoren 
werden aber nicht nur rotes Licht, sondern auch ultrarote Strahlen 
nicht schwacher als andere Lichtstrahlen chemisch wirken (vgl. 
PiLornrKow 1936). Nach LepescHKin (1932c) ist die schadliche 
Wirkung der roten Strahlen (Wellenlinge 600 bis 750m) auf 
Hefe- und Blattzellen von Eleodea nur 2,3 bis 4,3mal schwacher 
als die des griinen, blauen und violetten Spektrumteils, voraus- 
gesetzt, daB die Lichtenergie in beiden Fallen gleich ist. Es ist 
also méglich, dafi auch rote Strahlen chemische Prozesse im 
Protoplasma hervorrufen kénnen. 

Das Protoplasma absorbiert ultraviolette Strahlen besonders 
stark und wird durch diese Strahlen besonders leicht geschidigt 
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und getétet. Nach Henri (1912a, b) absorbiert z. B. schon eine 
3 uw dicke Schicht des Protoplasmas 90°, der Strahlen der Wellen- 
lange 214.4 mu, wahrend 90°, der Strahlen mit einer Wellen- 
lange von 231,38 my durch eine 18 « dicke Protoplasmaschicht 
absorbiert werden. Ebenso ist nach Henri die bakterizide Kigen- 
schaft der ultravioletten Strahlen dem Absorptionskoeffizienten 
(Extinktionskoeffizient) des Protoplasmas proportional. Nach 
Herren (1905a, b) werden Bakterien und Protozoenzellen durch 
Magnesiumlicht, das ultraviolette Strahlen reichlich enthalt, in 
15 bis 65 Sekunden getétet. Unter der Einwirkung der ultra- 
violetten Strahlen der Quecksilberdampflampe werden Bak- 
terien je nach der Art in 5 bis 45 Sekunden getétet (die empfind- 
lichsten sind Staphylokokken, am wenigsten empfindlich ist 
Bacillus subtilis). Die schadlichsten ultravioletten Strahlen haben 
die Wellenlange zwischen 200 mu und 300 mu (HERTEL 1905b, 
Bane 1905, zitiert nach Hanrt 1912b, HenRt und MoycuHo 1913, 
SaATDMAN 1928, LEpESCHKIN 1932c, Murer 1932, Mayer und 
SCHREIBER 1934 und andere). Nach Bane liegt ein Maximum der 
bakteriziden Wirkung fiir Bakterien zwischen 240 mu und 260 muy. 

Nach Henri und Henri (1912) sind die ultravioletten 
Strahlen, die durch das Gemisch von EiweiSk6rpern und Triolein 
am meisten absorbiert werden, auch am schadlichsten fiir Bak- 
terien. Im Molekiil der EiweiBkorper haben die Tyrosin- und 
Phenylalaningruppen die Absorptionsbander zwischen 248 mu und 
271 mu. Wenn die ultravioletten Strahlen, die auf Bacillus 
subtilis wirken, durch eine Lésung von Tyrosin filtriert werden, 
so werden die Bakterien erst in 40 Minuten getétet, wahrend sie 
bei direkter Beleuchtung schon in 244 Minuten absterben (HENRI 
und Hoyt 1919). 

Nach LEPESCHKIN (1931 b) und LepEscHKIN und Davis (1933) 
entspricht die Absorptionskurve des Hamoglobins fiir sichtbare 
Strahlen der Kurve der Wirksamkeit dieser Strahlen bei der 
Lichthimolyse. Oster (1935) kam neuerdings zu dem Schlusse, 
da die Lage der maximalen tédlichen Wirkung verschiedener 
ultravioletter Strahlen auf Hefezellen an die Absorptionskurve der 
Pyrimidinbasen der Nukleproteide erinnert. Alle diese Tatsachen 
veranlassen uns zu dem Schlusse, da Lichtstrahlen (sichtbare 
und ultraviolette) die Eiweifikorper des Protoplasmas chemisch 
verdandern und dadurch den Zerfall der Vitaide und das Absterben 
verursachen. 
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Diese Annahme wird durch die Tatsache bestatigt, daB Licht 
und besonders ultraviolette Strahlen EiweiBk6orper in vitro 
chemisch verandern (denaturieren) und in ihren Lésungen eine 
Koagulation hervorrufen!). Da aber die Vitaide des Protoplasmas 
auBerordentlich unbestandig sind, so gentigt schon (wie bei der 
Einwirkung hoher Temperatur) eine sehr geringe chemische 
Verainderung ihrer EiweiBgruppe, um sie zum Zerfall zu veran- 
lassen, so da das Protoplasma gegen Lichtwirkung viel empfind- 
licher ist als selbst EiweiBkorper. 

Ultraviolette Strahlen wirken also direkt auf die chemische 
Struktur der lebenden Materie und verandern nur diejenigen ihrer 
Teile, die bestrahlt werden. Die Annahme, daB bei der Lichteinwir- 
kung, z. B. bei der Erythembildung, giftige Stoffe aus Hiweif- 
kérpern produziert werden (z. B. Histamin), die sich von der 
Bestrahlungsstelle ausbreiten und die Zellen abtéten, ist auf die 
Bestrahlung der Zellen selbst nicht anwendbar. Die Versuche 
von TCHAKHOTINE (1935b) iiber das Anstechen (,,micropuncture‘‘) 
verschiedener Zellteile (bei Tieren und Pflanzen) mit einem sehr 
feinen Biindel ultravioletter Strahlen zeigten auf das deutlichste, 
daB die schadliche Lichtwirkung auf die lebende Materie streng 
lokalisiert ist. 

Die Zerst6rung der Vitaide bei der Lichtwirkung wird durch 
das Auftreten der Stoffe im Protoplasma angezeigt, die durch 
Anilinfarbstoffe gefarbt werden. Nach HABERLANDT (1928), der 
Froschleukozyten der EKinwirkung des Lichts aussetzte (32-Kerzen- 
Osramlampe) sollen die Leukozyten, die vorher nur eine Granula- 
farbung in Lésungen von Nilblausulfat zeigten, nach 4% Stunde 
dauernder Beleuchtung, eine schwache diffuse Protoplasma- 
farbung und nach einer Stunde eine schwache Kernfairbung auf- 
weisen. Eine intensive Protoplasma- und Kernfarbung trat nach 
2 bis 3 Stunden ein. Auferdem unterscheiden sich die Erschei- 
nungen, die bei der Zell-Nekrobiose unter der Lichtwirkung 
beobachtet werden, kaum von denjenigen, die bei der Einwirkung 
hoher Temperatur oder mechanischer Eingriffe auftreten. Das 
Aufsaugen von Wasser durch das Protoplasma in den ersten 
Stadien der Nekrobiose wird durch eine anfangliche Viskositats- 

") Vgl. Youne (1922), Monn (1923), Crark (1923), Sprecer-ADOLF 
(1926, 1928, 1934), SpreceL-ApDoLF und Krumpet (1929), Rasewsxy (1930), 
KO6GEL (1931), LepEscHKIN (1931b), Yamapa (1933), LreBeN und JEssERES 
(1935) und andere Forscher. 
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abnahme (vgl. 8. 33), durch eine Verschiebung der Chlorophyll- 
bander in Spirogyra-Zellen nach der Zellmitte (GipBs 1926) und 
durch die Vakuolisierung der Chloroplasten und des Protoplasmas 
(Napson und Rocuiinge 1926, 1928a, KornatrK 1934) an- 
gezeigt. In spateren Stadien der Nekrobiose tritt aber eine 
Viskositatszunahme und Koagulation des Protoplasmas ein 
(Napson und RocuiinE 1926, Appoms 1927, HEm~BRUNN und 
Youne 1930 u.a.). 

Gewisse Verschiedenheiten in der Reaktion verschiedener Zell- 
arten auf die Lichtwirkung sind tibrigens zu erwarten, weil nicht 
nur ihre Vitaide und andere chemischen Substanzen, sondern auch 
ihre morphologische Struktur verschieden sein kénnen. So werden 
nach TCHAKHOTINE (1935a) die bestrahlten Pseudopodien der 
Amdben zuriickgezogen, wahrend die Pseudopodien von Actino- 
sphaerium direkt verfliissigt (vgl. 8.7) und zerstért werden. 
Die Verfliissigung der bestrahlten Stellen der Protoplasmaober- 
flaiche (die offenbar mit Wasseraufnahme verbunden ist, vg]. 8. 7) 
kann bisweilen so rasch stattfinden, dai die betreffenden Stellen 
unter Austreten des Protoplasmas platzen, um sich aber im 
weiteren wieder zu verschliefen. 

Die Wirkung der ultravioletten Strahlen auf die lebende 
Materie unterscheidet sich von der Wirkung hoher Temperatur 
und mechanischer Eingriffe oft durch eine mehr ausgepragte Ver- 
fliissigung des Protoplasmas und seiner Einschliisse bei der Zell- 
Nekrobiose. So berichtet WALLGREN (1929), daB die neutro- 
philen Granulozyten des Menschen unter der Einwirkung des 
Bogenlichts eine Art Zytolyse aufweisen. Die BRown sche Bewegung 
der Teilchen im Protoplasma nimmt zunachst zu; dann beginnt 
eine allgemeine Verfliissigung. Die Granulamassen verwandeln 
sich zu Tropfen. Die Zellen zerfallen in Stticke, um schlieBlich 
vollkommen zu zerflieBen. Diese Auflosung des Zellinhalts wird 
nach WAaALLGREN nur bei hédheren Temperaturen beobachtet, 
wahrend bei niedrigeren Temperaturen unter der Lichtwirkung 
eine Koagulation des Protoplasmas stattfindet (vgl. auch Barr 
und Boviz 1923, Kornatik 1934). Somit rufen ultraviolette 
Strahlen bei geeigneter Temperatur eine Auflésung der Zerfalls- 
produkte der Vitaide hervor. 

Diese Wirkung der ultravioletten Strahlen ist ihrem oxy- 
dierenden Einflu8 zuzuschreiben, weil bei der Mitwirkung von 
Sauerstoff diese Strahlen eine tiefgreifende chemische Verande- 

S* 
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rung und einen Abbau der Proteine hervorrufen (vgl. SpPrucEL- 
ApoLFr 1928, 1934; iiber die Verfliissigung gallertartigen Schleims 
unter der Einwirkung ultravioletter Strahlen vgl. SYPNIEWSKI 
1931). Bei niedriger Temperatur wird aber die Oxydation und 
Kolliquation verzégert, so daB eine Koagulation der Zerfall- 
produkte der Vitaide eintritt. Da ultraviolette Strahlen eine 
Oxydation in den Zellen hervorrufen kénnen, folgt aus der Beob- 
achtung von Napson und Roc#Line (19284), die eine Umwand- 
lung von Starkekérnern unter Auftreten von Kalziumoxalat- 
kristallen in Chloroplasten unter der Kinwirkung von ultravioletten 
Strahlen beobachteten. In derselben Arbeit wird auch erwahnt, 
da®B dabei die Chloroplasten vakuolisiert werden und verschwinden. 
Thr Protein-Bestandteil wird offenbar oxydiert und gelost, 
wahrend die Lipoide in Form kleiner Tropfchen ausgeschieden 
werden (Napson und Roca ing, I. c.). 

Wirken sichtbare oder ultraviolette Strahlen auf rote Blut- 
k6rperchen, sorufensie Hamolyse hervor (HAUSMANN 191 6a, b, 1926, 
PFEIFFER und BAYER 1921, Kronrz 1923, LepESCHKIN 1931)b), 
wobei ebenfalls eine Zersetzung der Vitaide der Blutkorperchen 
eintritt, weil, wie erwahnt, nach LePESCHKIN (1931b) und LE- 
PESCHKIN und Davis (1933) das Hamoglobin der Blutkérperchen 
bei der Einwirkung des Lichts chemisch verandert wird. Nach 
LEPESCHKIN (1931b) zeigen auch Blutkoérperchen, die kein 
Oxyhamoglobin, sondern ausschlieflich Hamoglobin enthalten, 
in einer Wasserstoffatmosphare unter der Lichtwirkung Haimolyse, 
so da in diesem Falle keine Oxydation notwendig ist. In Anwesen- 
heit von Lichtkatalysatoren, die die Lichtwirkung verstarken, 
findet aber nach Bium (1930—1931) Sauerstoffabsorption statt. 

In Ubereinstimmung mit den Angaben der Photochemie 
(vgl. PLorntkow 1936) ist der Temperaturkoeffizient der tédlichen 
Wirkung der ultravioletten Strahlen bedeutend niedriger als der 
anderer schadlicher Kingriffe. Er ist z. B. fiir Infusorien Q,,=1,3 
(Hitt und Erpenow 1923) und fiir Eier von Ascaris Q,) = 1,2 
(Doenon und Tsane 1928). Nach Rasewsky (1930) ist auch der 
Temperaturkoeffizient der chemischen Veranderung der Eiwei8- 
kérper durch ultraviolettes Licht niedrig. 


c) Roéntgen- und Radiumstrahlen 
Die Roéntgenstrahlen vermégen Eiweifkérper nicht weniger 
als ultraviolette Strahlen chemisch zu verindern (vel. SprecE.- 


Absterben durch strahlende Energie 117 


AvDoLF 1928). Ragpwsky (1930) fand, da Réntgenstrahlen 
EKiweiSkérper, ahnlich wie ultraviolette Strahlen, denaturieren 
und zur Koagulation veranlassen. Radiumstrahlen, die bekannt- 
lich noch eine kleinere Wellenliinge besitzen als Réntgenstrahlen, 
denaturieren nach Fernavu und Pavurt (1915) natives Eiweif 
ebenfalls (vgl. auch BeckER 1933; weitere Literatur bei SprEGEL- 
ApoLr 1928).  Auerdem wirken y-Radium- und Réntgen- 
strahlen, wie friiher erwaihnt, hauptsichlich durch sekundire 
Strahlungen, in welchen ultraviolette Strahlen (als Folge einer 
Fluoreszenz) auch einen Teil ausmachen. Es ist also nicht zu 
verwundern, dafs die Wirkung der y-Radium- und Roéntgenstrahlen 
im wesentlichen derjenigen des ultravioletten Lichts ahnlich ist. 

Nach KLOVERKORN und GAERTNER (1926) werden Bakterien 
durch Réntgenstrahlen ebenso schnell wie durch ultraviolette 
Strahlen getétet (vgl. auch Wyckorr 1930). Nach Napson (1925) 
und Napson und Rocutine (1926, 1934) sollen Hefe- und Alliwm- 
Zellen unter der schadlichen Wirkung der y-Radium- und Réntgen- 
strahlen typische Nekrobioseerscheinungen (Wasseraufnahme, 
Lipophanerose, Vakuolisation, Koagulation) zeigen und schlieB- 
lich absterben (vgl. auch Hotweck et Lacassacgne 1930b). 
Nach Ho.trHusen und ZwEIFEL (1932) wirken Rontgen- oder 
y-Radiumstrahlen auf Ascaris-Eier allmahlicher als ultraviolette 
Strahlen, so daf bei der Wirkung der letzteren gewisse Stadien 
der Zell-Nekrobiose fehlen, die bei der R6ntgen- und Radium- 
bestrahlung hervortreten. 

Wie bei der Wirkung der ultravioletten Strahlen wird auch 
bei der der Réntgenstrahlen oft eine verstarkte ,,Kolliquation™, 
besonders bei hohen Temperaturen, beobachtet, so dah bei 
Paramaecien und Leukozyten sogar eine Art Zytolyse eintritt 
(PackaRD 1923, NURNBERGER 1923, Napson und RocHLINE 
1926, 1934, JANSSON 1926, WALLGREN 1933). Nach JANsson (1927) 
soll aber die Kolliquation nur bei Leukozyten beobachtet werden, 
wahrend Myelozyten, die radiosensibler sind, unter Koagulation 
absterben (vgl. S. 21, 22). Wie die anderen schadlichen Ein- 
wirkungen rufen auch Radiumstrahlen zunachts eine Wasserauf- 
nahme durch das Protoplasma (Viskositaétsabnahme) und erst 
bei einer langeren Wirkung eine Viskositatszunahme (Koagulation) 
des Protoplasmas hervor (FEICHTINGER 1933). 

Die verfliissigende und lésende Wirkung der Réntgen- und 
y-Strahlen ist ebenfalls der Oxydation und dem Abbau der Eiweif- 
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kérper der lebenden Materie zuzuschreiben. Da aber als End- 
stadium der Wirkung dieser Strahlen gewéhnlich eine Koagulation 
des Protoplasmas beobachtet wird, so nimmt man bisweilen an, 
da Roéntgen- und y-Strahlen auf Gewebezellen wie hohe Tempe- 
ratur wirken. Da8 aber Radiumstrahlen eine chemische Verande- 
rung der EiweifSkérper hervorrufen, die der Hitzedenaturierung 
kaum Aabnlich ist, folet aus dem Temperaturkoeffizienten der 
Wirkung der Réntgen- und Radiumstrahlen, der gleich 2 bis 2,4 
ist (PacKARD 1923, Dognon und Tsan@ 1928), wahrend bei der 
Hitzedenaturierung viel gréBere Koeffizienten gefunden werden 
(vgl. 8.93). Ahnliche Temperaturkoeffizienten erhielt RaJEwsKY 
(1930) bei der Wirkung der Réntgenstrahlen auf Eiweifkorper. 
Die chemische Wirkung dieser Strahlen auf Eiwei®korper und 
das Protoplasma scheint also komplizierter zu sein als diejenige 
der ultravioletten Strahlen (vgl. S. 116). 

Wie ultraviolette Strahlen rufen Rontgen- und y-Strahlen 
Hamolyse der roten Blutkérperchen hervor (PICKERING und 
Couuins 1923, Kroztz 1923, Levin und PirFrauLt 1934) . 

Die Kathodenstrahlen oder /-Radiumstrahlen, d.h. Elek- 
tronenstrahlen mit groBer Geschwindigkeit wirken im allgemeinen 
abnlich wie Rontgen- und y-Strahlen (vgl. hierzu ALBERTI und 
PourtzeR 1924, RocHLina-GLEICHGEWICHT 1931, FuHS und 
PowitzER 1932). Was nun die a-Radiumstrahlen (Ionenstrom 
mit groBer Geschwindigkeit) anbetrifft, so scheinen die Helium- 
ionen, die an die Molekiile der Substanzen der lebenden Materie 
anprallen, diese Molekiile nur kinetisch zu beeinflussen (HmrérK 
1934a). Da aber nach HerérK (1934b) die schadliche Wirkung 
dieser Strahlen von der Temperatur des Mediums nur wenig ab- 
hangt, so 1aBt sich vermuten, dafi der Tod nicht durch Erwarmung 
der Zellen, sondern hauptsachlich durch mechanische Wirkung 
des Ionenanpralls auf Vitaidmolekiile zustande kommt, die also 
mechanisch zersetzt werdent). Seine Wirkung resultiert in einer 
typischen Zell-Nekrobiose: Vakuolisierung, Viskositétserhéhung 
und schlieBlich eine Koagulation des Protoplasmas (BIrEBL 1933, 
1935). 

d) Progressivitit der Strahlenwirkung 

Die schadliche Wirkung strahlender Energie auf die lebende 
Materie ist in allen beschriebenen Fallen, ebenso wie diejenige 

1) Die Viskositat des Protoplasmas spielt in diesem Falle keine Rolle, 
weil die Geschwindigkeit des Tonenstroms enorm ist. 
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hoher Temperatur und mechanischer Hingriffe (Kalte und Aus- 
trocknen inbegriffen) progressiv, d.h. es entwickelt sich die 
Zell-Nekrobiose, wenn sie geniigend fortgeschritten ist, weiter bis 
zum Absterben der Zelle, trotz dem Aufhéren der Wirkung des 
schadlichen Faktors. Die anfinglichen Stadien der Zell-Nekro- 
biose sind dagegen reversibel. 

Die Progressivitat der Strahlenwirkung ist besonders auf- 
fallend bei der Hamolyse, weil die roten Blutk6rperchen keine 
synthetischen Eigenschaften besitzen (kein Wachstum und keine 
Vermehrung), so da die angebrachten Schiden nicht repariert 
werden kénnen. Die roten Blutkérperchen, die in den Versuchen 
von LEPESCHKIN (1931b) mit Sonnenstrahlen belichtet waren, 
zeigten nach einem Verweilen in Dunkelheit waihrend 3 Tagen 
eine vollstandige Hamolyse, wahrend direkt nach der Bestrahlung 
die Hamolyse kaum 2° erreichte. Die gleichen Blutkérperchen, 
die aber nicht belichtet waren, zeigten nach 3 Tagen nur 3% 
Hamolyse. Eimen merkwiirdigen Fall der Progressivitét der 
Wirkung der Rontgenstrahlen beschrieb neuerdings Scott (1934), 
dem zufolge Eier von Calliphora nach Einwirkung der Letaldosis 
dieser Strahlen einige Zeit sogar Kern- bzw. Zellteilung zeigen, 
spater aber zugrunde gehen. In diesem Falle wurden wahrschein- 
lich gewisse Funktionen in der Zelle durch die strahlende Energie 
zerstort, die fiir die dauernde Erhaltung des Lebens notwendig sind. 

Nach Hotweck und LacassaGNne (1930a) und WycKorr 
(1930) soll die gegeniiber strahlender Energie sensible Substanz 
der Zellen nur einen kleinen Raum in ihrem Innern einnehmen. 
Diese Vorstellung wurde aber von HOLTHUSEN und ZWEIFEL (1932) 
kritisiert und k6énnte wahrscheinlich in dem Sinne gedeutet 
werden, dab verschiedene Protoplastenteile nicht gleich empfind- 
lich gegen strahlende Energie sind (vgl. 8. 17). 


Kapitel XII 


Sduren und Laugen als Protoplasma-Gifte 
a) Higentiimlichkeiten der Siure- und Laugenwirkung 
Bekanntlich sind Sauren und Basen in gréBeren Konzen- 
trationen fiir die lebende Materie giftig, jedoch kann die Empfind- 
lichkeit derselben gegen diese giftige Wirkung sehr  weit- 
gehend variieren. Nach der friiheren Ansicht von KAHLENBERG 


120 Spezielle Falle der Zell-Nekrobiose und des Protoplasma-Todes 


und True (1896) wurde die schadliche Saiurewirkung ausschlief- 
lich den Wasserstoffionen zugeschrieben. Diese Ansicht erwies sich 
jedoch nur auf Mineralsiuren anwendbar, deren Molekiile fast voll- 
standig zu Ionen dissoziiert sind, wihrend die Giftigkeit organischer 
Sauren, die verhaltnismaBig schwach dissoziiert sind, starker 
gefunden wurde, als es ihrem Wasserstoffionengehalt entsprach. 

Um eine Wirkung auszuiiben, miissen Sauren und Basen 
vor allem ins Protoplasma eindringen. Infolgedessen erklarte 
OvERTON (1902) die gréRere Giftigkeit der organischen Sauren 
durch ihre starkere Lipoidléslichkeit (vgl. $.53). Auch Loxs 
(1909a) erklirte die gréBere Giftigkeit der organischen Sduren im 
Vergleich mit Mineralsiuren (bei der Hemmung der Entwicklung 
der Seeigeleier) durch die Lipoidloslichkeit der ersteren. In der 
Tat zeigten BokrSEKEN und WATERMAN (1912), daf die Giftigkeit 
der organischen Sauren in ihrer hemmenden Wirkung auf das 
Wachstum von Schimmelpilzen mit dem Verteilungskoeffizienten 
der Saure zwischen Ol und Wasser wichst. Da aber Lipoide eine 
kleine Dielektrizitatskonstante besitzen und somit die elektro- 
lytische Dissoziation der in ihnen gelésten Substanzen sehr gering 
oder sogar fehlend ist, so lag es nahe, anzunehmen, da die 
Giftigkeit der organischen Sauren hauptsachlich von ihren un- 
dissoziierten Molekiilen abhangt. 

Nach BreENNER (1920) dringen stark elektrolytisch disso- 
ziierte Mineralsduren aus ihren schwachen Losungen in un- 
beschadigte Pflanzenzellen nur langsam ein; nur bei grdéBeren 
Konzentrationen dieser Saéuren, in welchen das Protoplasma 
beschadigt wird, ist dasselbe fiir Mineralsaiuren durchlassig. Da- 
gegen dringen die elektrolytisch schwach dissoziierten Kohlensaure, 
Ameisensaure, Benzoesiure und andere Saduren auch in un- 
beschadigte Zellen rasch ein. Diese Beobachtung wurde von 
mehreren Forschern bestatigt, und man nimmt zur Zeit im all- 
gemeinen an, dai nur undissoziierte Sauremolekiile ins un- 
beschadigte Protoplasma in nennenswertem Mae eindringen!). 

Aus dieser Annahme folet aber nicht, daB Wasserstoffionen 
nicht giftig sind. Schon die Beschadigung des Protoplasmas durch 


") Vgl. dazu OsTERHOUT (1925), CoLLANDER (1921, 1925), IRw1n (1926), 
BRINLEY (1927), CoLLaANDER und TuRPEINEN (1931), Howarp (1931). 
Uber die Permeabilitat des Protoplasmas fiir CO, vgl. Overton (1901), 
Jacops (1922, 1931), Ostrrnour und Doreas (1925), Littim (1926), 
Bone (1926), Jaques and Osternout (1930) usw. 
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Mineralsduren in den Versuchen BRENNERS zeigt, dai diese Ionen, 
zwar langsam, aber doch ins Protoplasmainnere eindringen. 
Jedenfalls ist nach BRENNER (1917—1918) die Giftigkeit der 
Salz-, Salpeter-, Schwefel-, Phosphor-, Zitronen-, Apfel-, Oxal- 
und Weinsaure hauptsichlich ihrem Gehalt an Wasserstoffionen 
zuzuschreiben, wahrend sie bei anderen Siuren (Ameisen-, Benzcé-, 
Salizylsiure) auch durch undissoziierte Molekiile bedingt ist. Diese 
Ansicht wurde neuerdings auch von Brecker (1936) vertreten, 
der in die letztere Gruppe der Sauren auch CO,, Valerian- und 
Essigsiure einschlieBt. Die toxische Wirkung von CO, soll aber, 
nach BreckER, insofern von der anderer Siuren verschieden sein, 
als es, wie schon OvERTON (1901) hervorhob, ein Narkotikum ist 
(vgl. Kap. XIV). 

Nach neueren Untersuchungen von Stites und REEs (1935) 
soll sich die Giftigkeit der monobasischen organischen Saiuren der 
aliphatischen Reihe mit der Verlangerung der Kohlenstoffkette 
zuerst vermindern und bei Valeriansaure ein Minimum erreichen; 
bei der weiteren Verlangerung der Kette soll aber die Giftigkeit 
wieder zunehmen. Diese Erscheinung wird dadurch erklart, daB 
die elektrolytische Dissoziation mit der Zunahme des Molekular- 
gewichts abnimmt, wahrend die Giftigkeit der undissoziierten 
Sauremolekile dabei zunimmt, so da die Giftigkeit der organischen 
Sauren aus derjenigen der Wasserstoffionen und derjenigen der 
undissoziierten Molekiile zusammengesetzt ist. 

Was nun die Wirkung der Laugen auf die lebenden Zellen 
anbelangt, so nahm schon OvERTON an, dal starke Basen, wie 
z. B. KOH, in die Zelle nur sehr schwer eindringen, wahrend 
NH, und Amine ins Protoplasma leicht permeieren. Diese An- 
nahme wurde spaéter von Harvey (1913) an Pflanzenzellen be- 
stitigt. Nach BRENNER (1917—1918) sollen stark dissoziierte 
Basen in kleinen Konzentrationen (0,01 Mol.) in das Protoplasma 
der Pflanzenzellen ebenfalls nicht merklich eindringen, wahrend 
sie bei gréBeren Konzentrationen (KOH 0,02 Mol.) das Proto- 
plasma beschadigen und erst dann in die Zelle eindringen sollen, 
um sie schlieBlich zu t6ten. Nach Port (1926) beschadigen auch 
kleinere Konzentrationen von KOH (0,001—0,005 Mol.) das Proto- 
plasma, wenn sie 8 bis 12 Stunden einwirken. Schwach dissoziiertes 
NH,OH (0,001 Mol.) soll aber, in reinen Lésungen, in die Zellen 
der Bliitenblatter von Viola tricolor schon in 1 Stunde ein- 
dringen. Der Zusatz von Ammoniumsalzen, die seine Dissoziation 
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herabsetzen, soll das Eindringen von NH,OH sehr stark erhéhen. 
DaB Basen in die Pflanzenzellen fast ausschlieBlich als undisso- 
ziierte Molekiile eindringen, beobachtete ebenfalls BormscH 
(1920). Nach CotnanpER und TURPEINEN (1931) ist die Perme- 
abilitat des Protoplasmas der Epidermiszellen von Rhoeo fiir 
undissoziierte Molekiile von Ammoniak viel stirker als die fiir 
Essigsiure (vgl. auch CoLLANDER und SomeER 1931 und STE- 
wart 1931). 

Im allgemeinen kann man also annehmen, daf die starken 
Saiuren und Basen, die fast vollkommen in Ionen dissoziiert 
sind, im Anfang ihrer EKinwirkung auf das Protoplasma haupt- 
sichlich seine Oberflaiche angreifen und nur langsam in seine 
inneren Teile eindringen und sie vergiften, wahrend schwache 
Sauren und Basen, die in wasserigen Lésungen hauptsachlich als 
undissoziierte Molekiile anwesend sind, schon von Anfang an die 
inneren Protoplasmateile angreifen. 

Die morphologischen Veranderungen der lebenden Materie 
bei der Zell-Nekrobiose, hervorgerufen durch Sauren und Laugen, 
sind im allgemeinen den bei der Einwirkung anderer schadlicher 
Agentien beobachteten ahnlich. Es soll hier hervorgehoben werden, 
daB in einigen Fallen bei der EKinwirkung der Sauren und Laugen 
eine starkere Volumzunahme des Protoplasmas als bei der Wirkung 
anderer Agentien beobachtet wird. Besonders bekannt ist die 
Volumzunahme der roten Blutkérperchen in sauren Lésungen 
(EcE 1922, Baapr 1926, Jacops und ParparT 1931, Kana- 
sak und Hosono 1932). Mit einer plotzlichen Volumzunahme des 
Protoplasmas ist wahrscheinlich auch das Platzen einiger Arten 
von Pflanzenzellen bei Saureeinwirkung zu erklaren, das ULEHLA 
und MorAvexk (1922), Unenua (1923), Luoyp und ULEHLA (1926) 
beobachtet haben. Die beschriebene Volumzunahme des Proto- 
plasmas ist wahrscheinlich der Bildung gut dissoziierter Ver- 
bindungen der Saure mit EiweiBkorpern zuzuschreiben, die zur 
Vergr6Berung des osmotischen Drucks des Protoplasmas fithrt. 

Ist die Saurekonzentration der umgebenden Lésung geniigend 
groB und das Protoplasma gegen Saéurewirkung sehr empfindlich 
(z. B. bei Spirogyra, vgl. LepEscHKIN 1923h), so erfolgt die Er- 
starrung desselben so rasch, daf die ersten Stadien der Zell- 
Nekrobiose (und auch Wasseraufnahme) ganzlich ausbleiben. 

Ks soll auch auf die Tatsache aufmerksam gemacht werden, 
daB die Koagulation des Protoplasmas nicht nur beim Absterben 
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in Sauren, sondern auch in Laugen beobachtet wird. Das gebildete 
Koagulat lést sich aber in stérkeren Laugenlésungen postmortal 
wieder auf (vgl. LEpESCHKIN 1923h, Barre 1929). Die Wirkung 
von Sauren (und wahrscheinlich Laugen) ist progressiv und kann 
auch nach der Ubertragung der Zellen in reines Wasser zum Tode 
fiihren (LEPESCHKIN 1923h, WEBER 19324). 


b) Ursache der Giftigkeit der Siuren und Laugen 

Bekanntlich sind EiweiBkorper amphotere Substanzen und 
bilden sowohl mit Sauren als auch mit Basen chemische Verbin- 
dungen. Auferdem beschleunigen Sauren und groBere Laugen- 
konzentrationen die Denaturierung der Eiweifk6rper durch hohe 
Temperatur. Bei der schadlichen Wirkung von Sauren und Laugen 
auf die lebende Materie ist also eine chemische Veranderung ihrer 
EiweiBkorper sehr wahrscheinlich. Aber auch einige Lipoide 
(z. B. Phosphatide) werden durch Sauren und Laugen chemisch 
verandert (vgl. z. B. die Ubersicht von Macisrris 1931). Da am 
Aufbau der empfindlichsten Substanzen der lebenden Materie 
(Vitaide) EiweiBkorper und Lipoide beteiligt sind, so ist die Giftig- 
keit von Sauren und Basen vollkommen begreiflich. 

Da®B Laugen und Sauren hauptsachlich Verbindungen mit 
EiweiBkorpern des Protoplasmas bilden und dadurch sein Ab- 
sterben bedingen, erklart sich aus den Beobachtungen tiber die 
Hamolyse. Nach ARRHENIUS und MapssEn (1903) werden die Basen 
bei der Hamolyse durch die Blutkérperchen in aequimolekularen 
Mengen absorbiert. Die Hamolyse soll in diesem Falle erst dann 
anfangen, wenn die Blutkorperchen eine bestimmte Basenmenge 
angehauft haben. Eine ahnliche Erscheinung wird, nach ARRHE- 
Nius (1908) auch bei der Hamolyse durch Sauren beobachtet 
(vel. auch LEPESCHKIN 1924b). 

Bei der Erhéhung der Saurekonzentration bilden sich wasser- 
unldsliche séurereiche Verbindungen des Hamoglobins, so dafi eine 
Denaturierung und Koagulation desselben eintritt und die 
Blutkorperchen fixiert werden (ARRHENIUS 1908, KANASAKI 
und Hosono 1932). AuSerdem wird ihr Protoplasma noch vor 
der Hamolyse durch mittlere Konzentrationen von Salzsaure in 
Braun verfarbt (Hamatinbildung) (ARRHENIUS 1908, LEPESCH- 
KIN 1924b, Jacops und Parpartr 1933). 

Wie in Kap. II dargelegt wurde, erklarte man friher die 
Hamolyse durch eine Auflockerung der Membran der roten Blut- 
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k6érperchen, die dabei fiir Hamoglobin permeabel werden sollte. 
In Ubereinstimmung mit dieser klassischen Theorie schrieben 
JODLBAUER und HaFryer (1920) die Siure- und Laugenhimolyse 
ausschlieBlich einer Veranderung der ,,Stromata“ der Blut- 
korperchen zu. Monp (1925), der die Versuchsresultate dieser 
Forscher, auf die sie ihre Hypothese basierten, widerlegte, nahm 
an, dafS§ die Ursache der Sauren- und Laugenhaémolyse sowohl 
in einer Veranderung des Hamoglobinzustandes in den Blut- 
k6rperchen, als auch in der Auflockerung ihrer Membran liegt, die 
fiir Hamoglobin permeabel wird. Diese Annahme steht aber im 
Widerspruch mit der von Monp selbst bestatigten Tatsache, daB 
die maximale Resistenz der Blutkérperchen und der isoelektrische 
Punkt des Hamoglobins in der Nahe des Neutralpunktes legt, 
wahrend der isoelektrische Punkt des ,,Stromas‘‘, die er haupt- 
sichlich als Membran der Blutkérperchen betrachtet, bei pH = 5,0: 
liegt. Die Versuche von Monn zeigten auBerdem, daB schwach 
dissoziierte Essigsiure und Ammoniak, im Gegensatz zu HCl und 
KOH, in die roten Blutkorperchen schnell eindringen und somit 
vor allem auf Hamoglobin einwirken und dai gerade Ammoniak 
eine viel starkere Hamolyse als eine gleich molekulare Lésung von 
KOH hervorruft. 


Auch wachst nach Bopansky (1928) die himolytische Kraft 
organischer Sauren mit der Permeabilitaét der Blutkérperchen fiir 
diese Siuren. Zusammenfassend kann also gesagt werden, dab 
Sauren und Laugen Hamoglobin der roten Blutkérperchen che- 
misch verandern und dadurch Hamolyse hervorrufen. Der 
Lipoid-Hamoglobinkomplex wird also zersetzt und Haimoglobin 
dabei frei. 


Dem Schlusse, da Laugen und Sauren nur deshalb eine 
Hamolyse hervorrufen, weil sie mit Haimoglobin chemisch rea- 
gieren, widerspricht nicht die von Gros (1910) beobachtete 
Tatsache, daB die Geschwindigkeit der Himolyse, hervorgerufen 
durch Ammoniak, der Konzentration desselben nicht direkt 
proportional ist. Die gegenseitige Abhangigkeit der beiden GroBen 


by 1 
soll sich durch die Formel a kC? ausdriicken lassen, wo t die 


Zeit, die verlaufen muB, bis eine bestimmte konstante Menge 
der Blutkorperchen vollkommen haimolysiert wird, C die Konzen- 
tration von Ammoniak, k und p Konstanten sind. Nach Gros ist 
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~p = 0,65 bis 0,71"). Diese Formel wiirde sich auch an chemischen 
Reaktionen anwenden lassen, wenn p= 1. Da aber p kleiner als 1 
ist, so besagt die Formel, da bei kleinen Konzentrationen von 
Ammoniak die chemische Reaktion mit einer relativ gréBeren 
Geschwindigkeit als bei groBen Konzentrationen  stattfindet. 
Diese Erscheinung ist dadurch zu erkliren, da der Verteilungs- 
quotient von Ammoniak zwischen Blutkérperchen und Lésung 
mit der Konzentration abnimmt (d.h. Ammoniak lést sich in 
Blutkérperchen relativ weniger bei groBen als bei kleinen Konzen- 
trationen). 


Daf die Abnahme des Verteilungsquotienten bei der Absorp- 
tion des Ammoniaks in der Tat stattfindet, zeigen die Versuche von 
Gros selbst. Er gibt namlich an, dai auch ohne Hamolyse 
20 ccm Blutkérperchen aus 50 cem Ammoniak bei dessen Kon- 


zentration 80 0,0017¢ Ammoniak aufnehmen, wahrend bei dessen 


Konzentration x sie nur 0,043 g Ammoniak aufnehmen, d. h. die 
Konzentration nahm 4mal zu, wahrend die Absorption nur 
2,5mal zunahm. AuBerdem gibt Gros an, da bei kleinen 
Konzentrationen des Ammoniaks die Hamolysegeschwindigkeit 
der Konzentration desselben und der Menge der Blutkérperchen 
proportional ist, was nur durch die Annahme erklart werden 
kann, daB die Hamolyse infolge einer chemischen Reaktion 
zwischen dem Ammoniak und Hamoglobin stattfindet. 


1) Gros leitet seine Formel von der Adsorptionsformel — = mU? 
a 


ab. Hier bedeutet x die von der Menge a des Absorbens adsorbierte Menge 
des gelésten Stoffes, dessen Konzentration C ist. m und p sind Konstanten. 
Er nimmt, wohl ohne Berechtigung an, da die Geschwindigkeit der 
Hamolyse v der Menge des ,,adsorbierten‘‘ Ammoniaks « proportional ist 


v v ; 
(d.h. v =k, x) und schreibt: 2 = iE und ap mC?, Da a eine konstante 
Uy 1 


hs eee ; il 
Menge der Blutkérperchen und v = Ti ist, so schreibt Gros weiter: te kc? , 


Da die angefiihrte Annahme von Gros willkiirlich ist, so kann die Giiltig- 
keit dieser Formel nicht als ein Beweis der Adsorption des Ammoniaks durch 
die Blutkérperchen als Ursache der Himolyse betrachtet werden, wie er 
es tat. 
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Kapitel XIIT 


Mineralsalze als Protoplasma-Gifte 


a) Salze dreiwertiger und schwerer Metalle 

Alle Salze dreiwertiger und schwerer Metalle sind in ihrer 
wasserigen Losung stark hydrolysiert und haben einen Uber- 
schu8 an Wasserstoffionen im Vergleich zu den Hydroxylionen. 
Von. diesen Salzen betrachten wir hier zunachst Aluminiumsalze. 
In Ubereinstimmung mit der starken Hydrolyse dieser Salze 
sind diejenigen Zellen, die eine starke Konzentration von Wasser- 
stoffionen leicht ertragen, z. B. die Zellen von Schimmelpilzen, 
auch gegen Aluminiumsalze unempfindlich. Die Zellen aber, die 
gegentiber Saiuren sehr empfindlich sind, ertragen selbst kleine 
Konzentrationen dieser Salze nicht. 

Nach Kora Ler (1920) sollen z. B. Colpoden schon in 2 bis 3 Mi- 
nuten durch eine 0,001 n-Lésung von Al Cl, getdtet werden. Unter 
den Pflanzenzellen sind Spirogyra-Zellen sowohl gegen Sauren als 
auch gegen Aluminiumsalze besonders empfindlich. Da nach 
LEPESCHKIN (1927b) die Zellen dieser Alge in verdiinnter Salz- 
siure viel staérker geschadigt werden als in den Loésungen des 
Aluminiumchlorids von gleichem pH, so ist anzunehmen, dah 
diese Lésungen nur durch ihre Wasserstoffionen schadlich sind, 
waihrend das Aluminiumion sogar auf die Wasserstoffionen 
antagonistisch wirkt. 

ALBACH (1929) bestatigte die Tatsache, daB die Wirkung der 
Aluminiumsalze auf Pflanzenzellen ihrem grofen Gehalt an 
Wasserstoffionen zuzuschreiben ist. H&ILBRUNN (1928) berichtete 
ebenfalls, daB seine Versuche mit der Kinwirkung des reinen 
Aluminiumchlorids auf Seeigeleier zuerst keine zuverlassigen 
Resultate ergaben, weil es unméglich war, die Einwirkung der 
Wasserstoffionen von der der Aluminiumionen zu trennen. Im 
Gemisch von Aluminiumchlorid und Natriumchlorid (pH = 6) 
wurde aber die Protoplasmaviskositét wie bei der Wirkung von 
CaCl, erniedrigt. Ahnliche Resultate wurden auch in den Versuchen 
mit Ceriumsalzen erhalten. 


Gegen die friiheren Angaben von Frurt (1909) und Sziios 
(1913), daB Aluminiumsalze eine sehr starke reversible Perme- 
abilitats- und Viskositatserhdhung des Protoplasmas hervorrufen, 
wurde von LEPESCHKIN (1924a) der Einwand erhoben, daB® die 
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von den genannten Forschern beobachteten Veranderungen im 
Protoplasma vielleicht nur den Protoplasmatod anzeigten, der 
durch die gleichzeitige schidliche Wirkung der Wasserstoffionen 
und der Plasmolyse oder des Zentrifugierens verursacht wurde, 
weil die schadliche Wirkung aller mechanischen Eingriffe durch 
Saéuren bedeutend verstirkt wird (vgl. 8.81). In der Tat fand 
WEBER (1933a), dais Aluminiumsalze keine schadliche Wirkung 
aut das Protoplasma ausiiben, wenn die Zellen nicht gleichzeitig 
plasmolysiert werden. Keineswegs, wie Sztcs meint, sollen sie eine 
hochgradige ViskositatserhGhung (Erstarrung) des gesamten 
Protoplasmas hervorrufen. Auch die Beobachtung von FrLuRt 
liber die hochgradige Permeabilitaétssteigerung des Protoplasmas 
soll, nach WEBER, unrichtig sein, weil die Unplasmolysierbarkeit, 
die als ein Zeichen dieser Permeabilitatsinderung angefiihrt wird, 
erst bei der Schadigung des Protoplasmas beobachtet wird. Somit 
wirden sich Aluminiumsalze in ihrer schadlichen Wirkung auf 
das Protoplasma kaum von Neutralsalzen unterscheiden, wenn die 
Schadlichkeit der in ihren Lésungen anwesenden Wasserstoffionen 
vermieden werden konnte. . ’ 

Was nun Schwermetallsalze anbelangt, deren Losungen eben- 
falls eine gro&e Menge von Wasserstoffionen enthalten, so wirken sie 
hauptsachlich durch ihre Metallionen. Nach LEPESCHKIN (1927 b) 
wirkt z. B. eine 0,00001 normale Losung von Kupfervitriol auf 
Spirogyra-Zellen viel giftiger als eine 0,00001 normale Schwefel- 
sdure, trotzdem pH der beiden Lésungen gleich ist (pH = 5,2). 
Merkwiirdig ist die Tatsache, da die Zellen dieser Alge in 0,01 n 
CuSO, nach 40 Minuten absterben, wahrend sie durch eine 0,5 n 
CuSO,-Lésung sich plasmolysieren lassen und erst nach 4 Stunden 
getotet werden. Eine Plasmolyse der Pflanzenzellen mit Schwer- 
metallsalzen (ZuSO,, CuSO,, NiSO,) hat auch PrincsHeEtim (1924) 
beobachtet, obwohl in seinen Versuchen kleine Konzentrationen 
derselben die Zellen schnell abtéteten. LEPESCHKIN (1927b) 
erklart die Méglichkeit der Plasmolyse mit Schwermetallsalzen 
mit einer schiitzenden Wirkung der bei der Plasmolyse statt- 
findenden Entwasserung des Protoplasmas. In der Tat wird die 
Resistenz des Protoplasmas gegen mechanische Eingriffe durch 
genitigend konzentrierte Zucker- oder Salzl6sungen bedeutend 
erhoht. Die Entwasserung vermindert auBerdem die Permeabilitat 
des Protoplasmas und also das Eindringen der Schwermetallsalze 
in die Zelle. Da aber Quecksilbersalze in die Zelle besonders 


128 Spezielle Falle der Zell-Nekrobiose und des Protoplasma-Todes 


schnell eindringen, so ist es unméglich, eine Plasmolyse der 
Pflanzenzellen mit diesen Salzen zu erzielen (NIETHAMMER 1931a). 


Die Permeabilitat des Protoplasmas fiir Schwermetallsalze 
spielt jedenfalls eine wichtige Rolle bei ihrer Giftigkeit. So sind 
z. B. Halogenide des Quecksilbers (z. B. HgCl,), nach Kronia 
und Paut (1897) 50- und mehrmal giftiger als andere Quecksilber- 
salze, weil die ersteren lipoidléslich sind und in das Protoplasma 
schnell permeieren.: Da die Permeabilitét des Protoplasmas fiir 
lipoidunlésliche Salze mit ihren lyotropen Kigenschaften zusammen- 
hangt und demnach von der Stellung ihrer Anionen in der Hor- 
MEISTERSchen lyotropen Reihe abhangt, so ist es vollkommen 
verstandlich, daB nach Kano (1933) die Giftigkeit der Zink- 
Kadmium- und Kobaltsalze auf Rotkohl-Epidermiszellen von der 
Stellung ihrer Anionen in dieser Reihe abhingt. Die Sulfate 
dieser Metalle, fiir die die Protoplasmapermeabilitat am geringsten 
ist, sollen z. B. auch immer am wenigsten giftig sein. 


Die durch Sublimat hervorgerufenen morphologischen Ver- 
anderungen in den Zellen, so z. B. Viskositaétserhéhung (,,Gela- 
tinierung“*) des Protoplasmas, kénnen bei kleinen Konzentrationen 
desselben (0,001°%) zunachst reversibel sein (vgl. z. B. HeEr- 
WERDEN 1927a). Nach NIeTHAMMER (1931b) sollen aber bei der 
Einwirkung gro8erer Konzentrationen von Sublimat das Proto- 
plasma und der Zellkern irreversibel gelést werden (vgl. 8. 129). 


Wirken kleine Konzentrationen von Schwermetallsalzen auf 
rote Blutkorperchen ein, so rufen sie Hamolyse hervor, wahrend 
ihre grdBeren Konzentrationen eine schnelle Koagulation und 
Erstarrung (Fixierung) des Protoplasmas der Blutkérperchen ver- 
ursachen (MENEGHETTI 1922, LepEscHKIN 1924b, 1925b und 
andere). 


Besonders auffallend ist die schadliche Wirkung sehr geringer 
Konzentrationen von Schwermetallionen, die von N&GEtt (1893) 
als oligodynamische Wirkung bezeichnet wurde. Nach ihm stirbt 
die Alge Spirogyra schon beim Gehalt von 0,0000001°% Kupfer- 
salz in der Kulturfliissigkeit ab. Nach Tammann und RiEn- 
ACKER (1928) wird keine Entwicklung der Bakterien in Nahrbéden 
beobachtet, wenn diese 1-10~° g Mol. Silberionen im Liter ent- 
halten. Sie maBen den Diameter der durchsichtigen Héfe, die sich 
auf einem mit Bakterien geimpften Nahrboden nach der Entwick- 
lung der Kultur um ein Stiickchen Metallblech bildeten und fanden, 
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daB die Giftigkeit der Metallionen nach der folgenden Reihe ab- 
nimmt : 


Hg >Cu>Ni>Co>Sb> Zn >Cd > Ag. 


Die Ursache der Giftigkeit der Schwermetallionen fiir die 
lebende Materie ist vor allem ihrer chemischen Wirkung auf die 
Eiwei8korper derselben zuzuschreiben. Wie andere amphotere 
Substanzen (z.B. Aminosiuren) bilden Eiweifkérper Verbin- 
dungen mit Schwermetallen, die hydrophob kolloid (also in 
Wasser unlislich) und gewoéhnlich sowohl im Uberschu8 des 
Schwermetallsalzes als auch in Alkalisalzen léslich sind. Diese 
Léslichkeit in Salzlésungen ist der Bildung wasserléslicher Doppel- 
salze zuzuschreiben (LEPESCHKIN 1923a). Einige Forscher be- 
trachten die Verbindung von Schwermetallen mit Eiwei8kérpern 
als Adsorptionskomplexe, weil das Verhaltnis zwischen dem Metall 
und dem EiweiB in diesen Verbindungen nicht konstant ist. Es 
mu aber hervorgehoben werden, da bei so groBen Molekular- 
gewichten, wie sie EiweiBkorper haben und bei ihrer Neigung zur 
Polymerie (vgl. 8.72), regelmaBige st6chiometrische Verhalt- 
nisse auch nicht zu erwarten sind. 


ARRHENIUS (1909) zeigte, da Sublimat und Silbernitrat 
durch rote Blutkorperchen vor der Hamolyse gespeichert werden. 
Andererseits nehmen die durch verschiedene Schwermetalle 
fixierten Blutkorperchen nach MENEGHETTI (1922) die Farbung 
an, die derjenigen Verbindung der entsprechenden Metalle mit 
Hamoglobin entspricht. Die mit Sublimat fixierten Blutkérperchen 
geben ihr Hamoglobin in verdtinnten Sauren, Ammoniak und nach 
der Behandlung mit H,S wieder ab (LEPEScHKIN 1924b). Es 
ist also kaum zu bezweifeln, da Schwermetallionen mit Hiweib- 
k6érpern des Protoplasmas reagieren?). 

Da bei der Abt6tung der Zellen durch Schwermetallsalze 
diese durch EiweiBkorper gebunden werden, so hangt die Giftig- 

1) GutsTEIN (1932) kam neuerdings zu dem Schlusse, dal} es die Phos- 
phatide des Protoplasmas sind, welche die Schwermetalle bei der Ver- 
giftung der Zellen angreifen, weil die Giftigkeitsreihe ftir verschiedene 
Metalle die folgende ist: Hg > Ag > Zn > Cu > Ba > Ca. Diese Reihe 
entspricht nach GurstrIn der Reihenfolge, in der die Metalle Erbsen- 
phosphatide fallen. Die ,,Phosphatide** waren wahrscheinlich in seinen 
Versuchen Wiweifphosphatide, weil reine Phosphatide durch Hg-Salze 
nicht gefallt werden (vgl. die Literatur bei Macisrris 1931). 
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keit dieser Salze nicht nur von ihrer Konzentration, sondern auch 
von der Menge der zu vergiftenden Zellen ab. Je gréBer diese 
Menge ist, desto gré8er mu’ offenbar auch die Menge eines Schwer- 
metallsalzes sein, um ein bestimmtes Prozent der Zellen abzutéten. 
Ist das Verhaltnis zwischen der Menge der zu vergiftenden Zellen 
und derjenigen der giftigen Lésung bedeutend, so driickt sich die 
Abhangigkeit der Lebensdauer der Zellen von der Konzentration 
des Schwermetallsalzes nach Morawirtz (1910) durch die friiher 


1 
fiir die Hamolyse mit Ammoniak angegebene Formel aus: ria kC?P 


(vel. S. 124). Fiir die Vergiftung der Bakteriensporen mit Sublimat 
ist die Konstante p nach Berechnung von Morawttz, der die ex- 
perimentellen Angaben von Kr6niq und Pau (1897) heranzog, 
gleich 0,763. Bei der Vergiftung der Copepoden mit Sublimat 
fand LrerESCHKIN (1931 c) p = 0,74. Wie frither erwahnt (S. 125), 
widerspricht dieses Resultat nicht der chemischen Natur der 
Sublimatwirkung auf das Protoplasma?). 

Ks sei aber darauf aufmerksam gemacht, daB die Bestrebungen, 
den Verlauf der Vergiftung von Zellensuspensionen mit Schwer- 
metallsalzen und anderen Giften durch die einfache Formel einer 
monomolekularen chemischen Reaktion auszudriicken (ARRHE- 
NiIus und MapsEen 1903, MapsEN und Nyman 1907, Cuitck 1908, 
1910 und andere) schon deshalb nicht erfolgreich sein konnten, 
weil verschiedene Zellen derselben Suspension ungleich empfind- 
lich gegen das Gift sind (vgl. Brooks 1919, PonpER 1934a). 

Die oben beschriebene oligodynamische Wirkung der Schwer- 
metallionen lat sich kaum durch die Bildung der Verbindungen 
derselben mit EKiweiBkorpern der lebenden Materie erklaren. Nach 
VorcTirn, JoHNSON und Dyer (1925) und Brrsty (1932) wiirde 


1) GausE (1933) priifte neverdings die Giilti¢keit einer etwas modi- 
fizierten Formel =k(C—n)? fir Jie Vergiftung von Infusorien mit 
Sublimat. In dieser Formel, die von OstwaLtp und DeRNoscueK (1910) 
bei der Untersuchung der Seewasserwirkung auf SiiBwassertiere verwendet 
wurde (vgl. Abschn. b), ist n die groBte Giftkonzentration, die noch 
keinen Tod verursacht. Es erwies sich, daf die experimentell gefundene 
Lebensdauer der Formel nicht entspricht. Es wurde namlich bei der graphi- 
schen Darstellung der Resultate [Abszisse = lg (e —n), Ordinate = lgt] 
nicht eine Gerade, sondern eine Kurve erhalten. Wie solche Kinzelheiten 
bei der Sublimatwirkung zu erklaren sind, bleibt vorlaufig dahingestellt. 
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sich die Giftigkeit sehr kleiner Konzentrationen dieser Ionen viel- 
leicht durch ihre katalytische dehydrierende Wirkung auf R-SH- 
Gruppen erklaren lassen. Dem Sulfhydryl-Disulfidsystem (Cystein- 
Cystinsystem) schrieb man bekanntlich eine grofe Rolle fiir 
Atmungs- oder wenigstens enzymatische Prozesse zu, so dak 
die Inaktivierung dieser Gruppe die Zellen schadigen sollte. Brrsin 
zeigte, daB die Metallionen mit der abnehmenden dehydrierenden 
Kraft auf diese Gruppe die folgende Reihe bilden: Cu > Sb > Zn 
> Cd > Ag. Diese Reihe entspricht der oligodynamischen Metall- 
reihe (vgl. 8. 129) vollkommen, so da seine Hypothese gerecht- 
fertigt zu sein scheint. 


b) Neutralsalze 


Schon vor dem Eindringen der Salze ins Protoplasmainnere 
k6nnen sie auf das Protoplasma osmotisch einwirken. Ist ihre 
Konzentration geniigend hoch und permeieren sie nur langsam, 
so kdnnen sie die Zellen zusammendriicken und also mechanisch 

- beschadigen (vgl. 8.81). In diesem Falle unterscheiden sie sich 
durch ihre Wirkung auf das Protoplasma kaum von den Nicht- 
elektrolyten, z. B. vom Zucker. Dringen aber Neutralsalze ins 
Protoplasmainnere ein, so kénnen sie den osmotischen Druck des 
Protoplasmas erhéhen und dasselbe zu einer Wasseraufsaugung 
(,, Quellung“‘) veranlassen, die besonders schadlich ist, wenn sie 
beim nachherigen Ubertragen der Zelle ins Wasser rasch statt- 
findet, wobei das Protoplasma mechanisch beschadigt wird 
(vgl. 8. 82). Schadlich ist auch eine rasche Quellung gallert- 
artiger Kinschliisse und Teilchen desselben unter der Einwirkung 
der Neutralsalze, wie z. B. in den Fallen, wo das Protoplasma eine 
verhaltnismaBig groBe Salzpermeabilitaét besitzt (vgl. Leprscx- 
KIN 1924a). Nicht ausgeschlossen ist ferner, da Salze die Léslich- 
keit des Wassers im Protoplasma (d. h. in seinem Loésungsmittel, 
vel. 8.40) verandern und dadurch eine Wasseraufnahme durch 
dasselbe hervorrufen konnen. Durch diese Wasseraufnahme 
kénnte vielleicht die Verfliissigung der Pseudopodien von Actino- 
sphaerium erklart werden, die CHAMBERS und HowLanp (1930) 
beim Ubertragen des Tieres in ziemlich verdiinnte Lésungen von 
Neutralsalzen (1/,, Mol. und héher) beobachteten. 


AuBerdem kénnen Salze eine Zustandsanderung der Proto- 
plasmakolloide bewirken. Im allgemeinen enthalt das Protoplasma 
immer hydrophile Kolloidteilchen, die durch Salze desolvatisiert 

O* 
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und zur Koagulation gebracht werden kénnen. Jede Koagulation 
im Protoplasma ist offenbar schadlich, weil sie nicht nur die 
Reaktionsoberfliche vermindert und gewisse niitzliche Stoffe 
aus dem Stoffwechsel entfernt, sondern auch, weil sie eine mecha- 
nische Wirkung auf das Protoplasma ausiibt. 


Die Koagulation oder Viskositatserh6hung des Protoplasmas 
(die als das erste Stadium der Koagulation betrachtet werden 
kann) unter der Wirkung der Alkalisalze wurde von GIERS- 
BERG (1922) in Amoeba, von CHoLopNY (1923) in Wurzelhaaren 
von Trianea, von H8inBruNN (1923) in Arbacia-Hiern, von 
Werper (1924b) und LeprscHK1n (1927b) bei Spirogyra, von 
Appoms (1927) in Wurzelhaaren von Triticum, von SPEK (1928b, 
1930) in Opalina und Nereis-Hiern, von CHOLODNY und SANKE- 
witscH (1934) in Alliwm-, Spirogyra- und Rhoeo-Zellen und von 
Instn (1935d) in verschiedenen Pflanzenzellen beobachtet. 


Nach LeprscHKin (1927b) ist selbst eine schwache, durch 
Neutralsalze hervorgerufene Koagulation im WSpirogyra-Proto- - 
plasma immer von einer Resistenzverminderung der Zellen gegen 
mechanische Eingriffe begleitet. Bei der Einwirkung einer 0,1 n- 
Kaliumjodidlésung wurde im Protoplasma schon nach 21% Stunden 
ein korniger Niederschlag beobachtet, wobei die Empfindlichkeit 
gegen Schlage (vgl. 8. 80) auf das Vierfache zunahm. Wenn aber 
nach 4 Stunden ein reichlicher Niederschlag im Protoplasma 
erschien, war die Empfindlichkeit der Zellen gegen Schlige auf 
das 28fache erhoht, und nach weiteren 6 Stunden war der gréfte 
Teil der Zellen abgestorben. Gleichzeitig mit dem Erscheinen der 
anfanglichen schwachen Koagulation wurde in den Zellen eine 
Chloroplastenverschiebung beobachtet, die auf die Wasserauf- 
saugung durch das Protoplasma hinwies (vgl. S. 6). Bei der Ein- 
wirkung von KNOg, das weniger giftig als KJ ist, wurde noch vor 
der sichtbaren Koagulation eine Vakuolisierung beobachtet, 
wobei die Empfindlichkeit gegen Schlige sich verdoppelte. Nach 
dem Auftreten der Koagulation wurde sie aber auf das 32fache 
vergro Bert. 


OstwaLD (1907), der die Giftigkeit des Meerwassers fiir Sii6- 
wassertiere untersuchte, neigte zur Annahme, da der Tod der 
mit Salzlésungen behandelten Zellen infolge einer itbermafigen 
Adsorption der betreffenden Salze durch die Protoplasma-Hiweib- 
stoffe erfolgt. Nach OstwaLp und DERNOSCHEK (1910) soll die 
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Abhingigkeit der Lebensdauer ¢ eines niederen Tieres von der 
Konzentration C der Salze in der umgebenden Liésung durch die 


1 ; 
Formel 7; = k (C —n)™ ausgedriickt werden, wo k und m Kon- 


stanten und » die in normalen Geweben vorhandene Salzmenge 
bedeutet. Da diese Formel einen Zusammenhang mit der Ad- 
sorptionsformel hat (vgl. Anm. 8. 124, 130), so betrachteten sie die 
genannten Forscher als einen Beweis der angefiithrten, Annahme. 
DERNOSCHEK (1912) zeigte aber spiter, daB diese Formel bei 
kleinen Konzentrationen sehr starke Abweichungen von der beob- 
achteten Abhangigkeit der Lebensdauer von der Konzentration 
zeigt. AuSerdem ist in der Annahme Ostwatps unklar, welche 
Bedeutung die Salzadsorption fiir das Protoplasma haben kénnte 
und weshalb eine verstirkte Adsorption den Tod verursacht. 
Jedenfalls widerspricht die beobachtete Abhingigkeit der Lebens- 
dauer von der Salzkonzentration auch der Annahme nicht, dai 
die Ursache der schidlichen Wirkung der Neutralsalze in dem 
Falle, wenn sie in geniigender Menge ins Protoplasma eindringen, 
in einer Zustandsinderung (Koagulation) der Protoplasmakolloide 
liegt (LEPESCHKIN 1924a). Ubrigens ist zu beachten, daB bei einer 
andauernden Wirkung sehr kleiner Konzentrationen von Neutral- 
salzen auf Si®wassertiere (z. B. auf Amodben) die Giftigkeit 
kaum ihrer koagulierenden Kraft zugeschrieben werden kénnte. 
Mast (1931) findet z. B., dal eine Konzentration von ime 
von Neutralsalzen in diesem Falle noch giftig ist. 

Unabhangig davon, in welcher Weise Neutralsalze das Proto- 
plasmainnere verandern, ist ihre Wirkung auf dasselbe nur in 
dem Falle méglich, wenn das Protoplasma fir diese Salze geniigend 
permeabel ist. Spex (1921, 1923) und Kanno (1921a, b, c), die 
die Giftigkeit verschiedener Neutralsalze auf Tier- und Pflanzen- 
zellen untersuchten, kamen zu dem Schlusse, da diese Giftigkeit 
parallel mit der Permeabilitaét des Protoplasmas fiir die Salze 
wachst. Nach KanHo nimmt die Giftigkeit und das Permeieren 
der Salze mit demselben Kation fiir Rotkohlzellen nach der 
folgenden Anionenreihe zu: SO, < Citr. < Tartr.< Azet.< NO; 
< Br < SCN. Spex (1923) gibt die folgende Reihe fiir Opalona 
an: SO, <Cl < Br < SCN. Nimmi man Salze mit einem und 
demselben Anion, so ordnen sich die Kationen nach der steigen- 
den Giftigkeit und Permeabilitaét in die folgenden Reihen an: 
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Ca < Ba < Mg < Li < Na < K (Kanno 1921b, 1923), oder Ca 
< Na < Li (Spex 1921). 

GELLHORN (1927) fand fiir die schadliche Wirkung der Salze 
auf Spermatozoen verschiedener Tiere je nach der Tierart ver- 
schiedene Ionenreihen. In den Anionenreihen war die Giftigkeit: 
SO, < J < SCN, wahrend die Ionen Br, Cl und NOs, die ihre 
Stellung immer zwischen J und SO, hatten, bei verschiedenen Tieren 
verschiedene Stellung einnahmen. Die Kationenreihe war sehr 
individuell ; so war sie z. B. fiir Spermatozoen von Rana temporaria: 
Li < Cs < Na < NH, < K, wahrend sie fiir Sperma vom Meer- 
schweinchen gerade umgekehrt war. LeprscHKin (1927b) gibt 
die folgende Anionenreihe mit zunehmender Giftigkeit fir 
Spirogyra an: Azet. < Cl < Br < NO, < SCN < J. Die Giftig- 
keit der Salze fiir Gammarus nimmt nach BENAzzi (1934) nach der 
folgenden Kationenreihe zu: Na < NH, < Cs < Li< Rb<K 
und Sr < Mg < Ca < Ba. 

Die angefiihrten Ionenreihen entsprechen den lyotropen 
Eigenschaften der Salze, die bei der Quellung und Koagulation 
der Kolloide beobachtet werden. Die Umkehrung und Unregel- 
maBigkeit der Kationenreihe in den Versuchen GELLHORNS ist 
wahrscheinlich der verschiedenen Wasserstoffionenkonzentration 
der verschiedenen Protoplasmaarten zuzuschreiben. 


Wurden rote Blutkérperchen in den Versuchen von HOBER 
(1908) in schwach hypotonischen Lésungen verschiedener Alkali- 
salze sich selbst tiberlassen, so waren die Blutkérperchen nach 
3 Tagen in verschiedenem Grade hamolysiert, wobei die lonen mit 
zunehmender hamolysierender Kraft die folgende Reihe bildeten: 
SO, < Cl =< Br = NO} SON = J und Ii; Na = Cs = Rbiak 
In diesem Falle spielt die Permeabilitaét der Blutkérperchen fiir 
Salze vermutlich auch die Hauptrolle, weil die Himolyse dadurch 
zustande kommt, dafi Salze ins Innere der Blutkérperchen diffun- 
dieren, den osmotischen Druck ihres Protoplasmas erhéhen und es 
zur Wasseraufsaugung veranlassen, wobei das Blutkérperchen 
beschadigt und haimolysiert wird!). Wurde aber in den Versuchen 
von Port (1910) den isotonischen Salzlésungen Saponin zugesetzt, 


1) Die friihere Annahme, daB Erythrozyten nur fiir Anionen permeabel 
sind, ist nach PonpER (1933, 1934a) nur fiir die im Serum befindlichen 
Erythrozyten giiltig, wahrend in Salzlésungen aufgeschwemmte Blut- 
kérperchen fiir beide Ionen permeabel sind. 
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so war die lonenreihe gerade umgekehrt. Nach dieser inversen 
Anionenreihe beschleunigen Salze auch die Saponinhimolyse 
(Hikawa 1924, Mortyama 1933). Ho6per (1926) erklart die 
Umkehrung der Ionenreihen in diesem Falle durch die Bildung 
eines Komplexes zwischen Saponin und den Oberflichenkolloiden 
der Blutkérperchen. Es ist aber méglich, dai Saponin die Perme- 
abiltat derselben fiir Salze in dem MaBe vergréBert (vel. S. 54), 
da die Ionen sich nicht nach ihrem Permeieren, sondern nach 
ihrer Fahigkeit anordnen, die Koagulation hydrophiler Kolloide 
des Protoplasmas, das in diesem Falle schwach alkalisch ist 
(vgl. 8.97), hervorzurufen. In der Tat ist die Anionenreihe bei 
der Koagulation der EiweiBkorper in neutralen oder alkalischen 
Lésungen: SCN < J < Br < NO, < Cl < SQ,. Diese Reihe ist 
im Vergleich mit der von HOBER erhaltenen Reihe umgekehrt, 
obwohl die Stellung von J und NOs, die auch bei der Koagulation 
verschiedener Kolloide wechselt, etwas verschieden ist. 

Die Annahme, dai die Giftigkeit der Neutralsalze mit ihrer 
Fahigkeit zusammenhangt, im Protoplasma eine Dispersitats- 
verminderung und Koagulation hervorzurufen, die eine mecha- 
nische Wirkung auf Vitaide austibt und sie zum Zerfall veranlaBt, 
findet eine indirekte Bestatigung in der Temperaturwirkung auf 
die Giftigkeit der Salze. Nach Kanuo (1926b) soll die giftige 
Wirkung schnell permeierender Salze (Rhodanide, Jodide, 
Bromide) fiir Rotkohlzellen durch niedrige Temperatur, die die 
mechanische Beschadigung des Protoplasmas begiinstigt (vgl. 
8.81), verstarkt werden. Andererseits wachst die Permeabilitat 
mit der Temperatur, so daB die Giftigkeit dieser Salze bei h6heren 
Temperaturen wieder zunimmt. Bei mittleren Temperaturen ist 
also ihre Giftigkeit am schwachsten. Im Gegensatz dazu nimmt 
die Giftigkeit schlecht permeierender Salze (Sulfate, Citrate, 
Tartrate) bei der Temperaturerniedrigung entsprechend der 
Permeabilitatsabnahme fortwahrend ab, so dali sie bei 0° am 
schwachsten ist. 

Da die lyotropen Eigenschaften der Salze mit ihrer Eigenschaft 
zusammenhangen, die Dielektrizitatskonstante des Wassers zu 
verandern (vgl. Conn 1931), so finden manche Forscher eine 
Ubereinstimmung zwischen der DEK der Salzlésungen und ihrer 
Giftigkeit (GICKLHORN 1933). Nach Wagrxscu (1933) stimmt aber 
die Dielektrizitatskonstante verdiinnter Salzl6sungen mit ihrer 
Giftigkeit fiir Daphnia nicht vollkommen iberein. 
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An Pflanzenzellen, die mit K-, Na- und Li-Salzen plasmo- 
lysiert werden, wird oft eine Erscheinung beobachtet, die als 
Kappenplasmolyse bezeichnet wird. Werden Epidermisschnitte der 
Zwiebelschuppen nach H6FLER (1928, 1934b) mit 0,6 bis 0,9 Mol. 
KCl oder KNO, plasmolysiert und fiir mehrere Stunden in diesen 
Lésungen belassen, so zeigt das Protoplasma der Zellen in der 
Nahe der Schnittrander eine betrachtliche Volumszunahme, und 
da der plasmolysierte Protoplast durch die Seitenwande der 
langlichen Zellen an dieser Zunahme verhindert wird, so bildet er 
an seinen freien Enden zwei Verdickungen (Kappen). (Vgl. Abb. 10). 


Abb. 10. Zell-Nekrobiose bei Kappenplasmolyse. Die innerste dem Zell- 

saft aufliegende Protoplasmaschicht ist bereits koaguliert und hellt im 

Dunkelfeld auf (Alliwm cepa, 9 St. in 0,6 Mol. KCl). Mikroph. in liebens- 
wirdiger Weise iiberlassen von Prof. Dr. K. H6Frrer. 


Die Kerne nehmen ebenfalls stark an Volumen zu. Nach HOFLER 
wird diese Erscheinung dadurch erklart, daB Salze ins Proto- 
plasma, aber nicht in den Zellsaft eindringen (Intrabilitat bei 
geringer Permeabilitat). 

Die Kappenplasmolyse ist nach HOFer reversibel, fiihrt 
aber nach langerer Versuchsdauer zur Koagulation und zum Ab- 
sterben. Sie ist deshalb als eine Art der Zell-Nekrobiose zu be- 
trachten, die zum Teil durch den traumatischen Reiz bei der An- 
fertigung der Schnitte und méglicherweise durch Alkalisalze ver- 
ursacht wird. Nach H6FLER (1934b) weist das Protoplasma, 
solange die Kappenplasmolyse reversibel ist, keine Koagulation 
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auf, obwohl es 0,2 bis 0,3 Mol. Salz in Lésung enthalten kann. Ks 
ist also sehr wahrscheinlich, dafi seine Kolloide stiarker als in 
normalen Zellen hydratisiert sind. Diese stirkere Hydratation 
und die Aufnahme einer grofen Wassermenge durch das Proto- 
plasma lassen eine stattgefundene partielle Zersetzung der Vitaide 
vermuten, die auch durch die von HOFLER angegebene Saéuerung 
des Zellsafts und Permeabilitatsverminderung der an die Vakuolen 
angrenzenden Protoplasmaschicht angezeigt wird, die wahr- 
scheinlich der Ausscheidung einer lipoidreichen Phase an der 
Vakuolenoberfliche zuzuschreiben ist (vel. 8. 20). 


Zwischen der Kappenplasmolyse und der Vakuolenkontrakt- 
tion (vgl. S. 6) ist eine Ahnlichkeit kaum zu verneinen (vgl. 
WEBER 1930a). Tritt eine Vakuolenkontraktion in hypotonischen 
Salzlésungen auf, so stellen die erhaltenen Bilder einen Ubergang 
zwischen beiden Erscheinungen dar (HOFLER 1934b). 


Gewohnlich rufen Salze zweiwertiger Metalle keine Koagu- 
lation des Protoplasmas und auch keine Kappenplasmolyse hervor, 
weil sie zu wenig in dasselbe eindringen. In manchen Fallen aber, 
wenn das Protoplasma nicht nur fiirAlkalimetallsalze, sondern auch 
fiir Salze zweiwertiger Metalle in gentigendem Grade permeabel 
ist, kénnen diese letzteren im Protoplasma noch leichter als 
Alkalimetallsalze eine Koagulation hervorrufen. Nach Appoms 
(1927) rufen z. B. MgCl,, Mg(NO,),, CaCl,, Ca(NO,), eine viel 
starkere Koagulation im Protoplasma der Weizen-Wurzelhaare 
hervor als NaCl, NaNO, und Na,SO,. BrtuHeE (1930) gibt an, daB 
fir Rhizostoma und Idatha Ca giftiger als Na ist. Auch Ivarn fand 
(1932a, 1935d), daf fiir Halophyten und die meisten von ihm 
untersuchten Pflanzenzellen Ca-Salze giftiger als Na-Salze sind. 
Bei der Einwirkung von MgCl,-Losungen soll nach SpeK (1928) 
in Opalina-Zellen das Protoplasma gebraunt werden, d.h. eine 
Koagulation zeigen. 

Bei einer pathologischen Erhéhung der Permeabilitat des 
Protoplasmas durch mechanische Eingriffe rufen Salze zwei- 
wertiger Metalle ebenfalls Koagulation im Protoplasma hervor 
und sind daher giftiger als Alkalimetallsalze. Ca- und Mg-Salze 
tiben z. B. eine koagulierende und abt6tende Wirkung beim An- 
stechen und Durchschneiden der Zellen und bei der Injektion ihrer 
Lésungen ins Protoplasma in mikrurgischen Versuchen aus 
(CHAMBERS und REZNIKOFF 1926, SpEK 1928, 1930, EPHRuUSSI 
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und RAPKINE 1929, CHamBerRS und How1Lanp 1930, LINSBAUER 
1933, Kerr 1933). 

Zum Schlusse soll noch erwahnt werden, daB nach ILJIn 
(1935b) bei der Einwirkung der K- resp. Na-Salze auf Pflanzen- 
zellen, wie bei der der Schwermetallsalze (vgl. S. 127), oft mittlere 
Konzentrationen die giftigsten sind. Diese Tatsache ist wahr- 
scheinlich ebenfalls durch eine Entwasserung des Protoplasmas 
durch gréBere Salzkonzentrationen zu erklaren. Daf grdBere 
Konzentrationen der Ca-Salze, nach Ins1n, die giftigsten sind, ist 
aber vermutlich ihrer besonders starken koagulierenden Wirkung 
auf Protoplasmakolloide zuzuschreiben. 


Kapitel XIV 


Protoplasma-Tod unter der Einwirkung der indifferenten Narkotika 

a) Wirkungsweise der Narkotika und Ursache ihrer Giftigkeit 

Unter den giftigen organischen Stoffen wurden Narkotika 
am meisten untersucht. Sie sind bekanntlich durch ihre starke 
Lipoidloslichkeit charakterisiert und permeieren ins Protoplasma 
sehr leicht (vgl. 8.53). Overton (1901) bezeichnete die Narko- 
tika, die weder basisch noch sauer sind und nicht nur eine An- 
asthesie der hdheren Tiere, sondern auch eine Hemmung der 
Protoplasmabewegung in Pflanzen- bzw. Tierzellen verursachen, 
als indifferente Narkotika. In diese Gruppe der Narkotika gehoren 
z. B. Chloroform, Benzol, Alkohole, Ather usw. 

Sind diese Stoffe im umgebenden Medium in gentigender 
Menge vorhanden, so dringen sie ins Protoplasma sehr rasch, 
fast augenblicklich ein und téten es bei gentigend langer Wirkungs- 
dauer ab. Ist aber ihre Konzentration geringer als es fiir die Ab- 
totung notwendig ist, so versetzen sie das Protoplasma in einen 
reversiblen Zustand, der als Narkose bezeichnet wird und der sich 
zunachst in einer Aufregung und dann im Aufhoren der Proto- 
plasmastr6mung bzw. der Zilien- und GeiBelbewegung (Andsthesie) 
auBert. Verbleibt die Zelle gentigend lange Zeit in diesem Zu- 
stande, so stirbt sie ab, so daB die Narkose sich direkt in die 
Zell-Nekrobiose verwandelt. 

Obwohl die Aufhebung der Protoplasmabewegung auch unter 
der Kinwirkung anderer schadlicher Agentien auf die Zelle statt- 
findet, scheinen die Veranderungen, die im Protoplasma durch die 
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Narkose hervorgerufen werden, leichter als die anderen analogen 
Zustande nach der Entfernung der Narkotika zu verschwinden. 

Nach ihrer Wirkung auf hydrophile Sole kénnen die indiffe- 
renten Narkotika, die sich mit Wasser in allen Verhaltnissen 
mischen oder wenigstens in demselben sehr gut léslich sind, von 
denjenigen, die in Wasser nur schwer léslich sind, unterschieden 
werden. Die Narkotika der ersteren Gruppe, zu der z.B. Athyl- 
alkohol und Chloralhydrat gehéren, kénnen auf hydrophile 
Kolloidlésungen direkt als Desolvatoren wirken, weil ihre Mole- 
kiile Dipole sind, die vermutlich durch ihre elektrische Ladung 
Wasserdipole anziehen. Die Dehydratation der hydrophilen 
Kolloidteilchen fiihrt in Anwesenheit von Salzen zu einer rever- 
siblen Koagulation, die sich aber im Falle der Eiweifk6rper in 
die irreversible verwandeln kann, weil das abgesetzte Kolloid 
schneller denaturiert wird. Die Hitzedenaturierung der Eiweib- 
k6érper wird durch Alkohol so stark beschleunigt, da bei seiner 
Konzentration, die fiir die Koagulation ausreicht (25 bis 30%), 
Albumin in wenigen Minuten, auch bei Zimmertemperatur, 
denaturiert wird. Aber auch die Alkoholkonzentrationen, die fir 
die Koagulation desselben bei weitem nicht ausreichen, rufen seine 
Denaturierung hervor (LEPESCHKIN 1923b). 

Was nun die Narkotika anbelangt, die nur schwer wasser- 
loslich sind, so k6nnen sie wegen ihrer geringen Léslichkeit gewohn- 
lich keine direkte Koagulation in EiweiBlosungen hervorrufen. 
Wenn aber, um ihre Léslichkeit zu erhéhen, zu denselben noch 
Athylalkohol zugesetzt wird, so kommt, nach LEPESCHKIN 
(19lla, b), auch die koagulierende Kraft schwer wasserldslicher 
Narkotika, z. B. Ather, Chloroform, Thymol und ‘Benzol, zum 
Vorschein. Ebenso kénnen, nach Warsure und WIESEL (1912), 
gewisse HiweiBkorper aus HefepreBsaft durch mehrere schwer 
wasserlésliche Narkotika direkt gefallt werden. Nach Barret 
und STERN (1913) sollen alle Anasthetika der aliphatischen und 
aromatischen Reihe die Fahigkeit besitzen, Nukleoproteide zu 
fallen. Diese koagulierende Kraft ist wahrscheinlich ihrer niedrigen 
Dielektrizitaétskonstante zuzuschreiben, die die Koagulation 
begiinstigt (vgl. LEPESCHKIN 19232, 1926b). 

Die Denaturierung unter der Einwirkung der schwer wasser- 
léslichen Narkotika kann ebenfalls leicht demonstriert werden, 
wenn ihre Wirkung bei hoher Temperatur untersucht wird. Schon 
frither wurde erwahnt, daB z. B. 1,5% Ather die Denaturierung 
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des Albumins 2,2mal, 0,3°% Chloroform sie 2mal beschleunigt. 
Wird aber Chloroform oder Benzol mit EiweiSlésungen bei 55° C 
geschiittelt, so tritt die Denaturierung in wenigen Sekunden ein, 
waihrend ohne den Zusatz des Narkotikums sie erst in mehreren 
Stunden bemerkbar wird (vgl. 8.98). Somit haben wir an- 
zunehmen, daB indifferente Narkotika im allgemeinen eine doppelte 
Wirkung auf EiweiBkérper ausiiben kénnen: eine koagulierende 
und eine denaturierende. In einzelnen Fallen diirften aber Narko- 
tika mit EiweiBkérpern chemisch reagieren. Nach KrUGER (1902) 
bildet wenigstens Chloroform eine chemische wasserunlésliche Ver- 
bindung mit Hamoglobin. 

Es ist also zu erwarten, da indifferente Narkotika auch im 
Protoplasma einerseits eine Koagulation seier hydrophilen 
Kolloide, andererseits eine denaturierende und chemische Wirkung 
auf seine Eiwei&korper austiben werden. Beide Veranderungen, 
wenn sie geniigend stark sind, miissen zum Zerfall der Vitaide 
und zum Absterben fiihren. 

Da alle Narkotika ins Protoplasma sehr schnell eindringen 
und in demselben sogar angehaéuft werden (vgl. 8. 56), so haben 
wir anzunehmen, da® ihr Verteilungskoeffizient zwischen Proto- 
plasma und Wasser gréBer ist als 1. Es ist also sehr wahrschein- 
lich, daB die Desolvation und Koagulation der Kolloidteilchen 
des Protoplasmas schon bei einer Konzentration der Narkotika 
in der umgebenden Losung stattfinden kann, die fiir die Koagu- 
lation der KiweiBkorper nicht ausreicht. Auch zeigt die Koagu- 
lation, die im Protoplasma durch verhaltnismaBig unbedeutende 
Konzentrationen der Neutralsalze hervorgerufen wird (vgl. 8S. 132), 
da die Hydratation seiner Kolloidteilchen gewéhnlich schwacher 
ist als die der bekannten hydrophilen Eiwei8k6rper, so da die 
Dehydratation und Koagulation durch Narkotika im Proto- 
plasma leichter stattfinden mu8 als in EiweiBlésungen. 

_ In der Tat riefen, nach LepEscHKin (1927b), schon 10% 
Athylalkohollésungen eine grobkérnige Koagulation im Proto- 
plasma von Spirogyra-Zellen hervor, die gut ertragen wurde. 
30% Alkohol verursachten aber eine starkere Koagulation und in 
kurzer Zeit den Protoplasmatod. Nach Brernarp (1875) und 
Bryz (zitiert nach LeprscHKin 1924a, S. 210) soll in narkoti- 
sierten Tierzellen ebenfalls eine Triitbung auftreten. Neuerdings 
berichteten Bancrorr und Ricurmr (1930), da® verschiedene 
Narkotika in Hefezellen eine reversible Koagulation im Proto- 
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plasma hervorrufen, die nach dem Auswaschen der Hefe ver- 
schwindet. Nach Bancrorr und Rutziur (1932) sollen Athyl- 
alkohol, Ather, Chloroform im Pflanzen- und Tierprotoplasma eine 
reversible Koagulation hervorrufen. In anderen Fallen wurde 
keine grobkérnige Koagulation, sondern eine reversible Viskosi- 
tatserhdhung des Protoplasmas unter der Einwirkung der Narko- 
tika beobachtet, die ebenfalls eine sehr schwache Koagulation 
anzeigt. Diese reversible Viskositatserh6hung haben z. B. Hxti- 
BRONN (1914, 1922) und WeEBsrR (1921, 1922, 1925b) an Pflanzen- 
zellen und FREDERIKSE (1933) an Amében beobachtet. HErt- 
BRUNN (1917, 1920a, b, 1925, 1928) gibt aber an, daB die Vis- 
kositaétserh6hung und Koagulation in Seeigeleiern, die durch 
Narkotika hervorgerufen werden, irreversibel sind und zum Tode 
fiihren. 

Nach LEPESCHKIN (1932b) ist die Konzentration-Zeit-Kurve 
der anasthetisierenden Wirkung der Narkotika auf Copepoden 
derjenigen der Alkoholfallung des EiweiBes vollkommen ahnlich. 
Ks ist also nicht zu bezweifeln, da Narkotika eine Koagulation 
im Protoplasma hervorrufen, die schadlich sein und zum Tode 
fiihren kann, wenn sie geniigend stark ist. | 

Gleichzeitig mit der Koagulation der Protoplasmakolloide 
k6nnen aber Narkotika auch eine Denaturierung (chemische Ver- 
anderung) der Eiweifk6rper des Protoplasmas und der Protein- 
gruppe seiner Vitaide hervorrufen. Daf die Denaturierung der- 
selben eine bedeutende Rolle beim Absterben der Zellen unter 
der Kinwirkung der Narkotika spielt, zeigen die hohen Temperatur- 
koeffizienten ihrer giftigzen Wirkung. Nach LEPEScCHKIN (1923h) 
ist der Temperaturkoeffizient des Absterbens der Spirogyra- 
Zellen in 214%, Athylalkohol im Mittel Qj, = 14. Dieselbe GréBe 
des Koeffizienten wurde auch fiir 8°94 Alkohol erhalten. Der 
Temperaturkoeffizient der Alkoholhamolyse ist nach LrpEscu- 
KIN (1924b) Q,) = 28, der, hervorgerufen durch Chloroform, 
Thymol und Amylazetat ist: Qj) = 16, 18 und 16. Im Falle der 
Hamolyse, die durch alle Narkotika hervorgerufen wird (vgl. 
Aprrz und KocHMANN 1920, PLoTz 1920, FinNmR 1923 und andere), 
geniigt, wie bei hoher Temperatur nur eine schwache Denatu- 
rierung des Hamoglobins, um den Lipoidkomplex zum Zerfall 
zu veranlassen (vgl. S. 96). 

Die Annahme, dai das Absterben bei der Einwirkung der 
Narkotika durch die Denaturierung der LHiweifkorper und 
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gleichzeitig durch die Koagulation der Protoplasmakolloide ver- 
ursacht wird, findet ihre Bestatigung im zeitlichen Verlauf des 
Protoplasmatodes bei verschiedenen Konzentrationen der Narko- 
tika. 

Im Gegensatz zur fritheren Annahme CzapEKs (1911), daB 
fiir den Protoplasmatod nur eine bestimmte Oberflachenspannung 
bzw. Konzentration der Giftlésung verantwortlich ist, wurde 
spiter gezeigt, daB das Absterben der Zellen nicht bei einer 
bestimmten Konzentration des giftigen Stoffes, sondern bei ver- 
schiedenen Konzentrationen, aber nach verschiedener Einwir- 
kungsdauer desselben stattfindet, So war z. B. in den Versuchen 
von Baranov (vgl. LepsescHKin 1923¢g) die Absterbezeit Z (in 
Stunden) der Echeveria-Zellen in Athylalkohol der Konzentration C 
(in Vol.-°,) die folgende: 

Cet Oa ge 10s) 1 lore ec 
ZO 3a 22,0 Lowe te 7 


Ahnliche Resultate wurden auch bei der Einwirkung von 
Chloroform auf Pflanzenzellen (WeEVERS 1912) und von Athyl- 
alkohol auf Spirogyra (LEPESCHKIN 1923h), Hlodea (SEIFRIz 1923), 
Ingustrum und andere Pflanzen (CARTER 1934) erhalten. 


Driicken wir nun die Abhangigkeit der Lebensdauer der 
Echeveria-Zellen von der Alkoholkonzentration durch die Formel 
ier kO? aus (vel. 8. 124), so finden wir ungeféahr p= 2,5. In 
seinen Versuchen iiber die Vergiftung der Pflanzenzellen mit 
Chloroform fand WrEvers (1912) p = 1,9. Im Gegensatz zu den 
bei der Einwirkung von Sublimat erhaltenen Resultate (vel. 
8. 1380), sind also die Exponenten in der Formel egré8er als 1, 
d.h. gréBere Konzentrationen der Narkotika sind verhAltnis- 
miig giftiger als kleinere Konzentrationen. Wahrend bei 
klemeren Konzentrationen die Denaturierung der EiweiSkérper 
magebend ist, gesellt sich zu derselben bei gréBeren Konzen- 
trationen auch die Koagulation der Protoplasmakolloide. Beide 
Prozesse rufen aber schlieBlich eine allmahliche Zersetzung der 
Vitaide der lebenden Materie hervor. Infolgedessen sind die 
Veranderungen bei der Zell-Nekrobiose unter der Einwirkung der 
Narkotika keine spezifischen. Bei ihrer schadlichen Wirkung 
wurde z. B. eine Permeabilitiitserhdhung des Protoplasmas fiir 
Wasser und wasserlésliche Stoffe (LEPESCHKIN 1911b, 1932a, 
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Stites und JORGENSEN 1917, HOrLeR und WEBER 1926, WINTER- 
STEIN 1926), Vakuolenbildung (NApSoN und Metst 1926, Lr- 
PESCHKIN 1926d), Lipophanerose (NADSON und Metsu 1926) und 
diffuse Vitalfarbung des Protoplasmas (CLAUSER und STRANT 1930, 
MAKAROV 1935) beobachtet. 


b) Die Ursachen der ungleichen Giftigkeit verschiedener Narkotika 
FUHNER und NrevuBAveER (1907) fanden, daf die homologen 
Alkohole aliphatischer Reihe eine eben merkliche Hamolyse der 
Rinderblutkérperchen in den folgenden Konzentrationen (in 
Molen pro Liter) hervorrufen: 


pironolie. 6). ~ - . . ,-CH-OH) CLH.0OH  C.H.0OH U,H,0H 
Hamolytische Konzentration 7,34 3,24 1,08 0,318 
PROM OUNS tel S 5 fossick 5) mera (ats, OE — C,H,,OH C,H,,OH 
Hamolytische Konzentration 0,091 — 0,012 0,004. 


TRAUBE (1913) machte auf die Verhaltnisse zwischen den 
benachbarten Konzentrationen der Alkohole in dieser Zusammen- 
setzung aufmerksam, die ungefahr gleich 3 sind, und auf die von 
ihm friher gefundene Tatsache, daB die molekularen Konzen- 
trationen einer homologen Reihe kapillar aktiver Stoffe in dem 
Falle, wenn sie die Oberflachenspannung an der Grenze Wasser- 
Luft gleich stark erniedrigen, sich ebenfalls wie 1:3: 37:3? ... 
verhalten!). TRAUBE zog daraus den Schlu8, daB verschiedene 
Alkohole nur deshalb ungleich giftig sind, weil sie in verschiedenem 
Grade durch die Zellen adsorbiert werden (je groBer die Ernie- 
drigung der Oberflachenspannung ist, desto staérker ist nach 
dem Gipps-THomsonschen Theorem die Adsorption). 

Gegen diese Erklarung lassen sich jedoch verschiedene Ein- 
wande erheben. Die TRAuBEsche Regel der Erniedrigung der 
Oberflaichenspannung erwies sich einerseits nur fiir die Oberflachen : 
Wasser-Luft oder Kohle-Wasser anwendbar (vgl. Hotmes und 
McKEtvey 1928, zitiert nach ApAm 1930), wahrend manche Nar- 
kotika (z. B. Chloroform) die Oberflachenspannung an der Ober- 
flache Wasser-Olivenol, die der Oberflache Wasser-Protoplasma 
am nachsten steht, ttberhaupt nicht verandern (LazarEw, Law- 


1) CarvTER (1934) fand neuerdings fiir verschiedene Pflanzenzellen und 
Athyl-, Propyl- und Butyl-Alkohol, daB jeder der Alkohole ebenfalls un- 
gefabhr dreimal giftiger ist als der um | C-Atom armere. 
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Row und Marwesew 1930, vgl. auch Camposse 1930). Anderer- 
seits ist die Verstarkung der Giftigkeit der Alkohole mit der Ver- 
eroéBerung der Kohlenstoffzahl bei anderen Objekten tiberhaupt 
nicht so regelmaBig wie bei der Hamolyse (Stites und STIRK 
1931, Macur und Davis 1932, Ress 1933). Vergleicht man aber 
die Giftigkeit der Narkotika, die zu verschiedenen chemischen 
Gruppen gehéren, so ist auch nach TRAUBE selbst der Zusammen- 
hang zwischen der Kapillaritét und Giftigkeit sehr problematisch 
(vgl. z.B. TravBe 1908, Trause und Somoeyr 1921). Keine 
Proportionalitaét zwischen hamolytischer Wirkung und Ober- 
flachenspannungserniedrigung findet auch PxOoTz (1920), Lu- 
MIERE und RétiF (1928) und Lumrbre und GRANGE (1929). 

Es ist also kaum méglich, die ungleiche Giftigkeit der Nar- 
kotika durch ihre verschiedene Kapillaraktivitat und Adsorption 
zu erklaren. Vom Standpunkte der oben gemachten Annahme 
tiber die Ursache der Giftigkeit der Narkotika wiirde sich der 
Unterschied in der Giftigkeit verschiedener Narkotika durch ihre 
ungleiche koagulierende und denaturierende Wirkung erklaren 
lassen. Zu demselben SchluB gelangten auch CHEESEWORTH und 
CooprER (1929), die die Giftigkeit verschiedener gesattigter Alko- 
hole und Phenole untersuchten. In der Tat ist die koagulierende 
Kraft verschiedener Narkotika bei weitem nicht gleich. Es fragt 
sich aber, ob diese zwei Fahigkeiten geniigen, um die Unterschiede 
in der Wirkung der Narkotika zu erklaren ? 

Nach LeprscuKin (19lla) rufen die folgenden Konzen- 
trationen der Narkotika eine vollstandige Koagulation des Hiihner- 
eiweiBes in 10 Minuten hervor: Athylalkohol 30%, Ather 11,9%, 
Chloroform 5,1°%, Benzol 2% und Thymol 1,3°%. Zum Vergleich 
werden auch die Konzentrationen derselben Narkotika angefiihrt, 
die fiir die Abtétung der Hefezellen in 10 Minuten notwendig sind: 
Alkohol 30%, Ather 4,5°%, Chloroform 0,7°%, Benzol 0,22°% und 
Thymol 0,06°%. Somit wachst die Giftigkeit schneller als die Fahig- 
keit, EiweiBkorper zu koagulieren. Dasselbe Resultat wurde auch 
bei der Untersuchung der Koagulationsfahigkeit homologer Alko- 
hole erhalten (vgl. Sprro 1903, BarruLi und Stern 1913). Wir 
diirfen also schlieBen, da die koagulierende Kraft der Narkotika 
nicht ausreicht, um die Unterschiede in ihrer Wirkung zu erklaren. 
Andererseits ist auch die denaturierende Kraft der ungleich 
giftigen Narkotika, nach LepEscHKIN (1922a, 1923b) oft ungefahr 
gleich. Somit geniigt die Verschiedenheit der koagulierenden und 
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denaturierenden Krafte der Narkotika nicht, um die Unterschiede 
in ihrer Giftigkeit zu erklaren. 

Es gibt aber noch einen anderen Faktor, der die Giftigkeit 
beeinfluBt: die Konzentration des Narkotikums in der lebenden 
Materie, d. h. sein Verteilungskoeffizient zwischen derselben und 
Wasser. Da die Lésungsfaihigkeit des Protoplasmas in Bezug auf 
Narkotika an die der Lipoide erinnert, so k6nnte der Verteilungs- 
koeffizient eines Narkotikums zwischen Ol und Wasser gewisser- 
maBen als Ma fiir die Konzentration dieses Narkotikums im 
Protoplasma dienen. In der Tat entspricht die frither angefiihrte 
Giftigkeitsreihe der homologen Alkohole (vgl. 8. 148) ihren Ver- 
teilungskoeffizienten zwischen Ol und Wasser, indem mit der zu- 
nehmenden Giftigkeit diese Quotienten ebenfalls zunehmen 
(OVERTON 1901). Die von LEPESCHKIN (vgl. oben) fiir verschiedene 
Pflanzen gefundenen giftigen Konzentrationen von Alkohol, 
Ather, Benzol und Thymol entsprechen ebenfalls ihren Ver- 
teilungskoeffizienten, die nach Overton fiir das Ol-Wassersystem 
der Reihe nach sind: 15, 138, 1000 und 1200. Nach SHackELL 
(1923) wachst auch die Giftigkeit verschiedener Phenole mit 
ihrer Lipoidléshchkeit. Auch die hamolysierende Wirkung ver- 
schiedener Terpenderivate vergréBert sich nach IsH1zaKa (zitiert 
bei GELLHORN 1931) mit ihrer Lipoidléslichkeit. 

Zam Schlu8 soll noch darauf aufmerksam gemacht werden, 
daB die Lipoidléslichkeit eines Narkotikums mit der Erniedrigung 
seiner Dielektrizitatskonstante wachst. Da aber mit der Abnahme 
dieser Konstante die koagulierende Kraft des Narkotikums zu- 
nimmt, so wachst mit dessen Lipoidléslichkeit auch seine Fahigkeit 
zur Koagulation der Protoplasmakolloide. Bei der Einwirkung 
der Narkotika auf das Protoplasma nimmt also ihre Giftigkeit 
starker als ihre Koagulationsfahigkeit zu. Wir sehen demnach ein, 
daB die Unterschiede in der schadlichen Wirkung verschiedener 
Narkotika auf die Zellen nicht durch einzelne ihrer Eigenschaften, 
sondern nur durch die Gesamtheit derselben erklart werden kann. 
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Schwermetallionen 128, 130 

Opaleszenz im Protoplasma 12, 34 

— im Zellkern 63 

Osmotische Higenschaften des Pro- 
toplasmas vg]. Permeabilitat 


Pellikula, Verfliissigung bei der Zell- 
Nekrobiose 7, 77, 90 
— bei der Hamolyse 25, 26, 27, 28 
Permeabilitét des Protoplasmas 
Veranderung bei der Zell-Nekro- 
biose 30—32, 42, 43, 56, 75 
— durch Narkotika 31, 32, 142, 
143 
— durch hohe Temperatur 31, 89 
— durch Kalte 102 
— durch Sauren 120 
— durch andere Gifte 32, 55 
— bei Vakuolenkontraktion 32 
Permeabilitatstheorien 52—55 
pH des lebenden und toten Proto- 
plasmas 45, 46 
— Wirkung auf Resistenz 81, 83, 
84, 92, 97 
vgl. auch Saéuren und Laugen 
Pigment, Verlust bei Zytolyse 22 
— — bei Zell-Nekrobiose 22, 31 
Plasmaballen und Tropfen 36, 37 
(Plasmalemma, Plas- 
mamembran) 25, 27,38, 39, 42, 56 
Plasmolyse, als Lebenszeichen 30, 31 
— ihre Schadlichkeit 81—83 (Anm.) 
— Lipophanerose durch 16 
-— Vakuolisierung durch 10, 11 
— Vitalfarbung durch 59 
Plastin 49 
Protoplasma-Tod, Begriff 3 
— Strukturen 13 


13* 
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Protoplasma, osmotische Higen- 
schaften (vgl. Permeabilitat) 
— Wasseraufnahme bei Zell-Nekro- 
biose 6—9 

— osmotische Wasseraufnahme 42 

— chemische Zusammensetzung 
49—52 

— — ihre Veranderung bei der 
Zell-Nekrobiose 44—47, 55, 57, 
61, 62, 63, 70, 74 

— Reaktion im lebenden und toten 
Zustande 45, 46, 73 

— Molekil 47, 48 

— Nichtmischbarkeit mit Wasser 36 

— Ageregatzustand im lebenden 
und toten Zustand 33, 34 

Progressivitat der Zell-Nekrobiose 4, 
26—27, 46—48, 78, 91, 118, 119 

Pseudopodien, Zerfall zu Trépfchen 
i, Us) 

Pyknose 13 


Quantum 71, 111 

Quecksilbersalze 128 

Quellung (vgl. auch Wasserauf- 
nahme) 

— der Protoplasmastrukturen 35 

— der Starke in lebenden und toten 
Chloroplasten 35 


Radiumstrahlen, tédliche Wirkung 
Tes 

— Vakuolisierung durch 10, 17, 118 

— Lipophanerose durch 16, 117 

— Permeabilitatsanderung durch 
32, 117, 118 

— Viskositatsinderung durch 33, 
es 

— koagulierende Wirkung 117, 118 

— Hamolyse durch 118 

Randreifen der Blutkérperchen 25, 
26, 28 

Raumegitter des Zellkerns 13 


Sachverzeichnis 


Reaktion des lebenden und toten 
Protoplasmas 45, 46, 73 

Resistenz 

— Verainderung in Blutk6rperchen 
vor der Hamolyse 26 

Reversibilitat der Zell-Nekrobiose 4, 
Hil, 7A eH 

— der Wasseraufnahme bei der Ha- 
molyse 27 

— der Permeabilitétserhohung 91 

— der Himolyse 30 

— der Koagulation 28, 79 

— der Hitzewirkung 95 

— der Strahlenwirkung 119 

Réntgenstrahlen, tédliche Wirkung 
117 

— Viskositatsanderung durch 33, 
34, 117, 118 

— Vakuolisierung durch 10, 117 

— Lipophanerose durch 16, 117 

— Hamolyse durch 118 


Salze, vgl. Neutralsalze, Schwer- 
metallsalze und einzelne Ionen 

Saponin 22, 26, 54 

Saéuren, Giftigkeit 120—124 

— Zytolyse durch 22, 23 

— Hamolyse durch 25, 26, 123, 124 

— Koagulation durch 23,. 34, 122, 
124 

— Vakuolisierung durch 9 

— ihre Beeinflussung der 
strukturen 14 

— — des Protoplasmavolumens 26, 
122 

— — der Permeabilitat 32, 55 

— — der Viskositat 34 

— — der Vitalfarbung 58 

— — der Resistenz gegen mecha- 
nische Hingriffe 81 

— — — gegen Plasmolyse 83 

— — — gegen Hitze 97 

» Schatten“, bei Zytolyse 22, 23 

— bei Hamolyse 25 


Kern- 


Sachverzeichnis 


Schwermetallsalze 18, 126—129 

— ihre koagulierende Wirkung 128, 

129 

— oligodynamische Wirkung 128, 
130, 131 

— Hamolyse durch 25, 128 

— Permeabilititsinderung durch 
32, 55 

Seifen, Zytolyse durch 24 

Spharolithe 16 

Stirkequellung in lebenden und 
toten Chloroplasten 35 

Steatogenesis 14 

Stroma der roten Blutkérperchen 25 

Stromatolyse 25 

Strukturen, hervorgerufen durch 
Koagulation 13 

— Veranderungen bei der 
Nekrobiose 9—11, 13, 14 


Zell- 


Temperatur, hohe, vgl. Hitzewir- 
kung 

— niedrige, vgl. Gefrieren und Er- 
frieren 


— ihre Beeinflussung der Viskositat 
81 : 
—  — — der mechanischen Be- 
schadigung 81, 82 
— — — der Hamolyse durch Hy- 


potonie 84 
Tod, Begriff 1—2 
Todeszeichen, Unmoglichkeit der 


Plasmolyse 30—31 

— Verlust des Pigments 22, 31 

— Erstarrung 33 

— Permeabilititserhéhung 22, 30, 
31, 32 

— Reaktionsiinderung des Proto- 
plasmas 45, 46 

— Lichtempfindlichkeit des Chloro- 
phylls 46 

Tonoplast 18, 19, 20 

Traubesche Membran ygl. Nieder- 
schlagsmembran 


197 


Trockentod 107, 108 

— Beeinflussung durch Zellstruktur 
109 

Traumatische Reizung 17, 77 (vel. 
auch mechanische HWingriffe) 

— ihre Fortpflanzung 80, 85 

— ihre Beeinflussung der Vital- 
fairbung 58 

— — — der Vakuolenkontrak- 
tion 7 


Ultrafiltertheorie 53, 54 

Ultramaximum 88 

Ultramikroskopie der lebenden Ma- 
terie 62, 63 

— der Koagulation 12, 34 

Ultrarote Strahlen 112 

Ultraviolettes Licht. Tédliche Wir- 
kung 34, 113, 115 

— Produktion beim Absterben 
67—70 

— Beeinflussung der Wasserauf- 
nahme durch das Protoplasma 7 

— — der Viskositat 33, 34, 115 

—— des Ageregatzustandes des 
Protoplasmas 7, 115 

— ihre oxydierende Wirkung 115, 
116 

Ultraschallwellen 79, 86 

Unspezifitat der Erscheinungen der 
Zell-Nekrobiose 21, 74, 86, 89, 
102, 114, 122 


VYakuolenbildung im Protoplasma 9. 
10, 40, 77, 91, 102, 117, 118 

— im Zellkern 11 

— in Chloroplasten 8, 10, 116 

— bei Zytolyse 22 

— ihre Erklarung 43, 44, 76 

Vakuolenkontraktion 6, 7 

Vakuolige Degeneration 9 

Verfliissigung der Zellstrukturen bei 
der Zell-Nekrobiose 6, 7, 22, 33, 
ideo Onmnliconme lglir7 
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Volumanderungen 

— des Protoplasmas 6, 7, 11—12, 
13, 22, 24, 26, 86, 90, 122 

— des Zellkerns 11, 13 

— der Chloroplasten 8, 10, 71 

Vibrieren, Wirkung auf das Proto- 
plasma 37, 79 

Vitaide 71 

— ihre Analogie mit Explosivstoffen 
71, 72, 86, 87 

Vitalfarbung 45, 46, 57, 58 

Viskositat des Protoplasmas 

— ihre Veranderung bei der Zell- 
Nekrobiose 24, 33, 34, 79, 90, 91, 
115, 117, 141 


Wasser-Gehalt im Protoplasma 34, 
35 

— Aufnahme beider Zell-Nekrobiose 
6—10, 26, 31, 86, 89, 90, 115, 
(lily, IBY 

— ‘osmotische 10, 40, 42 

— Zustand im Protoplasma 34, 35, 
36 

— — — seine Anderung beim Ab- 
sterben 36, 37, 42, 43 

— Bedeutung beim Hitzetode 98, 99 

— — beim Kaltetode 102, 106 

— — beim Tode durch Aus- 

trocknen 107 
Wasserstoffionen, Giftigkeit 120, 124 
— Konzentration vgl. pH 


Sachverzeichnis 


Wellenlinge der Strahlen, Bedeu- 
tung bei tédlicher Wirkung 113 

Wundreiz vgl. Traumatische Rei- 
zung 


Zellkern, Wasseraufnahme 11 

— Vermischen mit dem  Proto- 
plasma 11 

— Veranderung der Struktur 11, 13, 
14 

— friihes Absterben bei der Zell- 
beschadigung 17, 90 

Zell-Nekrobiose, Begriff 2 

Zell-Tod, Begriff 2 

Zilien, Resistenz gegen Hitze 90 

Zytolyse 22, 42 

— der Seeigeleier 22 

— schwarze 23 

— der Geschwulstzellen 23 

— der Schwarmeranlagen 23 

— Verlust des Pigments bei der- 
selben 22 

— Vakuolenbildung bei derselben 
22 

— Koagulation bei derselben 24 

— Erklarung derselben 74, 75 

— hervorgerufen durch Gifte 22, 24 

— — — hohe Temperatur 23, 92 

— — — Licht 115 

— — — Radium-Réntgenstrahlen 
TAlyl 

Zytoplasma vgl. Protoplasma 
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